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Abstract 
 
Abstract 
Englisch 
 
BACKGROUND: Congenital origin of the left coronary artery from the pulmonary 
artery (ALCAPA-syndrome) can result in chronic left ventricular dysfunction due to 
hypoxic hypoperfusion of the myocardium supplied by the left anterior descending 
coronary artery (LAD). Portions of this dysfunctional tissue might recover after 
revascularization and thus, might represent hibernating myocardium. In the present 
experimental study we tried to establish an artificial ALCAPA syndrome in 
anaesthetized pigs as a model for chronic hibernating myocardium. 
METHODS AN RESULTS: A segment of the carotid artery was interposed between 
the pulmonary artery and the LAD as a bypass graft. Coronary blood flow in the LAD 
was reduced by sequential inflations of a cuff occluder. Simultaniously, incremental 
increases of antegrade blood flow through the artificial bypass graft resulted in 
reduction of regional wallmotion, as assessed by reduced segment shortening 
measured by ultrasonic crystals. Histologic analysis of the hypoperfused, hypoxic 
myocardial territory showed severe cellular degeneration, myolysis, and alteration of 
the chromatin structure comparable to ischemic cell death after one hour of LAD 
occlusion. 
CONCLUSION: Hypoxic hypoperfusion of the myocardium via an artificial bypass 
graft from the pulmonary artery results in ischemic cell necrosis of the depending 
myocardium. These findings are in contrast to the concept of myocardial hibernation 
in the congenital ALCAPA-syndrome. The presented artificial ALCAPA-syndrome 
failed to induce myocardial adaptive processes and did not induce a stable condition 
of preserved cellular integrity but resulted in ischemic cell death. 
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Abstract 
 
Deutsch 
 
HINTERGRUND: Die kongenitale Anomalie des Ursprunges der linken 
Koronararterie aus der Pulmonalarterie (ALCAPA-Syndrom) führt zu einer 
chronischen Kontraktionsreduktion des hypoxisch minderperfundierten Myokards, die 
nach Revaskularisation teilweise reversibel sein kann (hibernating myocardium). Ziel 
der vorliegenden experimentellen Arbeit war der Versuch, ein künstliches ALCAPA-
Syndrom bei narkotisierten Schweinen als ein potentielles Modell zum chronischen 
hibernating myocardium zu etablieren. 
METHODIK UND RESULTATE: Ein Arteria carotis Präparat diente als 
Bypassinterponat zwischen Arteria pulmonalis und Ramus interventricularis anterior 
(RIVA) der linken Herzkranzarterie. 
Der koronare Blutfluß im RIVA wurde durch einen Ballon-Occluder reduziert bei 
gleichzeitiger Flußerhöhung im Bypass. Daraus resultierte eine 
Kontraktionsminderung und eine sichtbare Zyanose im abhängigen Myokard.  
Histologische Untersuchungen zeigten schwere Zelldegenerationen, Myolyse und 
Schäden der Chromatinstruktur vergleichbar mit ischämischem Zelltod nach 
einstündiger RIVA Okklusion. 
SCHLUßFOLGERUNG: Hypoxische Minderperfusion aus der Pulmonalarterie führt 
zum ischämischen Zelltod des abhängigen Myokards. Dies steht im Kontrast zum 
Konzept des chronischen hibernating myocardium beim kongenitalen ALCAPA-
Syndrom. Mithilfe des vorliegenden artifiziellen ALCAPA-Syndroms konnte keine 
myokardiale Adaptation zur Stabilisierung der zellulären Integrität des 
(hibernierenden) Myokards etabliert werden. 
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Einleitung 
 
Einleitung 
 
1 Hintergrund 
 
In den westlichen Industriestaaten stehen Herz-Kreislauferkrankungen an der Spitze 
der Todesursachenstatistik. 
Insbesondere die Koronare Herzerkrankung (KHK) mit der möglichen Folge einer 
Myokardischämie, sowie Herzinfarkt und/oder malignen Rhythmusstörungen ist 
deutlich vor Krebserkrankungen die häufigste Todesursache. Während bösartige 
Neubildungen in den Jahren 1996 bis 2000 in Deutschland einen gleichbleibenden 
Anteil von ungefähr 25% an der Gesamtsterblichkeit hatten, wurden Erkrankungen 
des Herz-Kreislaufsystems mit ungefähr 47% beziffert. Ungefähr jeder 10. 
Verstorbene erlag einem akuten Myokardinfarkt (Herzinfarkt) [1]. 
 
Wegen der erheblichen Anzahl der betroffenen Patienten und der hohen Letalität ist 
es ein Hauptziel der gegenwärtigen kardiologischen Forschung die differenzierte 
Diagnostik und Früherkennung von Herzerkrankungen zu verbessern sowie daraus 
folgernd eine gezielte Therapie einzuleiten. Diese Bemühungen haben zum Ziel, das 
Ausmaß des durch Sauerstoffmangel bedingten Gewebsunterganges, also den 
irreversiblen Zelltod, zu minimieren oder gar zu verhindern. 
 
Ziel dieser Arbeit ist es ein Modell für ein Zustandsphänomen des Herzens, das 
sogenannte Hibernating myocardium, zu entwickeln. 
Dieses Phänomen ist in klinischen Studien 1985 erstmals beschrieben worden. 
Es stellt einen Zustand der dauerhaft verminderten myokardialen Funktion in Ruhe 
während chronisch vermindertem Blutfluß bei noch vitalem Myokardgewebe dar. 
Die myokardiale Funktion kann teilweise oder komplett wiederhergestellt werden, 
wenn sich das Verhältnis von Sauerstoffbedarf und –verbrauch günstig verändert. 
Die genaue Kenntnis und Diagnostik des Hibernating myocardium ist für den klinisch 
tätigen Arzt wichtig. 
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Er ist dadurch in der Lage, zeitgerecht Maßnahmen zu ergreifen, die die 
Herzmuskelzellen erhalten, die myokardiale Funktion wiederherstellen und somit die 
Prognose des Patienten verbessern. 
 
Ein solches Modell ist notwendig, um dieses biologische Phänomen überschaubar zu 
machen und begleitendende oder überlagernde Effekte zu erkennen. Dadurch 
können Vorgänge exakt verstanden und beschrieben werden. 
 
Unser Tiermodell orientiert sich am ALCAPA (Anomalous origin of the Left Coronary 
Artery from the Pulmonary Artery) -Syndrom, einer angeborenen Anomalie der 
Herzkranzgefäße. Die linke Koronararterie entspringt nicht wie üblich aus der Aorta, 
sondern aus der Arteria pulmonalis und führt sauerstoffarmes Blut. 
Durch den Sauerstoffmangel resultiert ein Zustand chronischer 
Pumpleistungsminderung des Myokards. Nach Wiederherstellung einer adäquaten 
Sauerstoffversorgung kann sich die Pumpleistung erholen. 
In der vorliegenden Studie wurde dieses ALCAPA-Syndrom im analgosedierten 
Schwein mittels einer Bypassoperation künstlich erzeugt. Hypothese war, daß diese 
Operation den Zustand eines chronischen Hibernating myocardium erzeugt. 
 
Diese Arbeit stellt somit einen Teil der Grundlagenforschung zum Verständnis des 
Hibernating myocardium als Zustandsphänomen des Herzens dar. Die Ergebnisse 
sollen einen Beitrag zur Entwicklung einer gezielten Therapie myokardialer Ischämie 
leisten, um die Prognose von betroffenen Patienten zu verbessern. 
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2 Grundlagen 
 
2.1 Arteriosklerose und Koronare Herzerkrankung (KHK) 
 
Die Arteriosklerose führt zur Bildung von Kalkablagerungen, sogenannten Atheromen 
oder Plaques, in der Gefäßwand. Diese Plaques führen zur Einengung oder auch 
zum Verschluß des Gefäßlumens. 
Meist kommt es aber durch das Aufbrechen des Plaques, der sogenannten Plaque-
Ruptur, zur Bildung eines gefäßverschließenden Thrombus (Blutgerinnsel). Durch die 
entstehende Minderperfusion kommt es zu einer reduzierten Versorgung der 
abhängigen Herzmuskulatur mit Blut und Sauerstoff. 
Prädisponierende Faktoren der Arteriosklerose mit der möglichen Folge der KHK 
werden am besten durch die sogenannten Risikofaktoren dargestellt (Framingham-
Studie u.a.). Die Risikofaktoren werden in unbeeinflussbare Faktoren und 
beeinflussbare Faktoren eingeteilt. 
 
Unbeeinflussbare Faktoren sind: 
Ø Positive Familienanamnese 
Ø Lebensalter 
Ø Männliches Geschlecht 
 
Beeinflussbare Faktoren werden in Faktoren 1. Ordnung (also schädlichere 
Einflüsse) und 2. Ordnung unterteilt. 
 
Beeinflussbare Faktoren 1. Ordnung sind: 
Ø Fettstoffwechselstörung, besonders die Erhöhung des Gesamt- und 
des LDL-Cholesterins 
Ø Bluthochdruck 
Ø Diabetes mellitus 
Ø Nikotinmißbrauch 
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Beeinflussbare Faktoren 2. Ordnung sind: 
Ø Bewegungsmangel 
Ø Negativer Streß 
Ø Hyperuricämie 
Ø Hyperhomocystinurie 
 
Die Risikofaktoren treten als „Wohlstandssyndrom“ oft gemeinsam auf und sind 
negative Folge und Kehrseite des Umgangs mit reichlich vorhandener Nahrung und 
Luxusgütern wie Nikotin in den westlichen Industriestaaten. 
 
Neuerdings wird als Auslöser für Arteriosklerose auch eine infektiöse Genese, 
vornehmlich durch Chlamydien, diskutiert. Bis jetzt sind aber noch keine Daten 
verfügbar, die eindeutig für eine solche Theorie sprechen. 
 
Als gesichert erscheint aber, daß das Vorhandensein von zwei Risikofaktoren  
1. Ordnung eine Erhöhung des Risikos einen Herzinfarkt zu erleiden zum 
Vergleichskollektiv um das Vierfache, bei Vorliegen von drei Risikofaktoren  
1. Ordnung um das Zehnfache, bewirkt. 
 
Eine stenosierende (gefäßeinengende) Arteriosklerose der großen Koronararterien 
des Herzens (Herzkranzgefäße) wird Koronare Herzerkrankung (KHK) genannt. 
Sie ist definiert als Herzerkrankung unterschiedlicher Ursache mit der Folge der 
Koronarinsuffizienz, das heißt einem Mißverhältnis zwischen Sauerstoffbedarf und 
Sauerstoffangebot im Herzmuskel. 
Die Prävalenz der KHK beträgt bis zu 20% der Männer im mittleren Alter mit einer 
Geschlechterverteilung von 2-3:1 Männer:Frauen [2]. 
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2.2 Zustandsphänomene des Herzens 
 
Die Koronarinsuffizienz kann unterschiedliche Zustandsphänomene am Herzen 
hervorrufen, deren frühzeitige Differenzierung für die gezielte Therapie und damit die 
Prognose des betroffenen Patienten entscheidend sein kann. 
Die verschiedenen funktionellen Zustände sind deshalb Ziel der gegenwärtigen 
kardiologischen Forschung. 
 
Folgende Zustandsphänomene als Folge einer koronaren Minderperfusion des 
Herzens sind zur Zeit bekannt: 
 
2.2.1 Klassische ischämische Syndrome 
 
2.2.1.1 Myokardiale Ischämie und Herzinfarkt 
 
Zur myokardialen Ischämie kommt es bei einer erheblichen Einengung des 
Gefäßdurchmessers einer Koronararterie. 
Experimentell läßt sich eine Myokardischämie durch eine komplette oder inkomplette 
Ligatur (Verschluß) z.B. mit Hilfe eines Fadens oder einer Klemme am offenen 
Thorax (Brustkorb) hervorrufen. 
Dies führt innerhalb weniger Sekunden zu einem Verlust der Sauerstoffversorgung 
des abhängigen Herzmuskelgebietes und zu einer Reduzierung energiereicher 
Phosphatverbindungen (ATP) im minderperfundierten (minderdurchbluteten) 
Myokardareal. Folge davon ist die Abschwächung der kontraktilen Funktion des 
Herzmuskelgebietes. 
 
Erstmals beschrieben wurde die Auswirkung eines akuten koronaren 
Gefäßverschlusses 1912 [3]. 
Herrick et al. stellten fest, daß der akute dauerhafte Verschluß einer Koronararterie 
die Ausbildung eines Myokardinfarktes (Herzinfarkt) zur Folge hat. 
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Im Gegensatz zu vielen anderen Gewebearten des Körpers haben Herzmuskelzellen 
nicht die Möglichkeit zur Regeneration. Die betroffenen Zellen sterben also 
unwiderruflich ab und können nicht wieder ersetzt werden. 
 
Im Bereich dieser Gewebsnekrose (abgestorbenes Gewebe) bildet sich 
minderwertiges Narbengewebe, das keine kontraktile Funktion hat. Daraus folgt, daß 
das betroffene Myokardareal keinen Beitrag mehr an der Pumpleistung des Herzens 
hat. Es resultiert eine je nach Größe des betroffenen Herzmuskelgebietes regionale 
oder globale Funktionseinbuße und unterschiedlich schwerwiegende 
Pumpleistungsminderung des Herzens. Wenn das betroffene Herzmuskelgebiet groß 
genug ist, kann diese Pumpleistungsminderung hämodynamisch relevant sein und 
zu einer Herzinsuffizienz (symptomatische Herzschwäche) führen. 
Es kann auch zu Erregungsleitungsstörungen im Erregungsleitungssystem des 
Herzens kommen. Daraus können akute und chronische Herzrhythmusstörungen 
resultieren. 
 
Es ist heutzutage allerdings gesichert, daß eine kurzzeitige Ischämie des Herzens 
(z.B. Angina pectoris Anfall) nicht automatisch zu einem Gewebsinfarkt und damit zu 
einer Nekrose führt. 
Bei einer kurzzeitigen Ischämie tritt eine Kontraktionsstörung des abhängigen 
Herzmuskelgebietes ohne Infarzierung auf. Die Kontraktionsstörung ist in der Regel 
reversibel. 
 
Diese Tatsache führt zu einer erweiterten Vorstellung über die Vorgänge während 
einer Ischämie des Myokards. 
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2.2.2 „Neue“ ischämische Syndrome 
 
2.2.2.1 Ischämische Präkonditionierung (engl. Ischemic 
Preconditioning) 
 
Eine oder mehrere kurze Episoden moderater, nicht infarktauslösender Ischämie des 
Myokards erhöhen die Resistenz gegenüber einer nachfolgenden längerdauerndern 
Ischämie [4]. Dieser Effekt wurde Ischämische Präkonditionierung genannt und gilt 
als wirkungsvollster Mechanismus zur Verzögerung eines Gewebeinfarkts der 
Herzmuskelzellen. Die infarktgrößenreduzierende Wirkung der ischämischen 
Präkonditionierung wurde bei allen bisher untersuchten Spezies nachgewiesen. 
Zusätzlich zur Infarktgrößenreduktion bewirkt die Präkonditionierung eine 
Verringerung von Arrhythmien während Ischämie und Reperfusion [5] in mehreren 
Spezies. Dieser Effekt ist mittlerweile gut untersucht und es wurden einige Trigger 
zur Auslösung sowie Mediatoren zur Erhaltung bestimmt. Schott untersuchte und 
bestätigte die beschriebenen Phänomene bei Schweinen [6]. 
Die Auswirkung auf die Infarktgrößenreduktion hält nur für etwa 2 Stunden an. Man 
beobachtet aber bei einigen Spezies eine zweite Phase der Protektion 12-24 
Stunden nach Reperfusion. 
Diese zweite Phase der Protektion wird Second window of protection (Swop) 
genannt. Das Swop soll durch die Bildung von NO (Stickstoff) induziert sein [4,7,8]. 
Studien konnten zeigen, daß bei Patienten mit Angina pectoris bis 24 Stunden vor 
einem Herzinfarkt die Infarktgröße nachweislich reduziert war. Auch die 
Arrhythmierate war verringert [9]. 
 
Zu den reversiblen myokardialen Dysfunktionen zählt ebenfalls das myokardiale 
Stunning. 
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2.2.2.2 Stunning 
 
Tennant und Wiggers [10] zeigten schon 1935 in einer experimentellen „in vivo“ 
Laborarbeit, daß es nach einer kurzfristigen Okklusion einer Koronararterie, z.B. 
durch Ligatur einer Koronararterie, innerhalb von Sekunden zuerst zu einer 
Reduktion der aktiven Kontraktion mit einer regionalen Funktionseinbuße und 
letztlich möglicherweise zur Aufhebung der aktiven Kontraktion des abhängigen 
Myokardareals kommt. 
 
Diese Arbeit war lange Jahre die Grundlage für die Annahme, daß auch schon nach 
kurzfristiger Ischämie die Zellen des Myokards absterben. Daraus resultierte das 
sogenannte physiologische „Alles oder Nichts“-Gesetz. Dies besagt sinngemäß, daß 
eine Herzmuskelzelle, die lebt, kontraktile Funktion hat oder, sobald sie 
minderperfundiert ist und somit Sauerstoffmangel herrscht, stirbt und ihre 
Kontraktionsfähigkeit einbüßt. 
In jüngerer Zeit modifizierte Reimer [11] diese Ergebnisse und zeigte, daß eine 
kurzzeitige Minderperfusion nicht zwangsläufig zu einer Myokardnekrose führen 
muß. 
Das Ausmaß der Nekrose hängt vielmehr auch von der Lokalisation des betroffenen 
Myokardareals und der Dauer der Ischämie ab. 
 
Als wichtigste Erkenntnis resultiert aus dieser Arbeit, daß es außer dem „Alles oder 
Nichts“-Gesetz noch andere Zustände der Herzmuskelzelle gibt. Diese Ergebnisse 
wurden weiter verfolgt und modifiziert. 
 
Es hat sich im Laufe der kardiologischen Forschung gezeigt, daß nicht nur nekrotisch 
infarzierte Herzmuskelzellen ohne aktive Kontraktilität sind, sondern auch vitales, 
noch lebendes Myokardgewebe, bei akutem Sauerstoffmangel nach kurzer Zeit eine 
Reduktion der Kontraktion zeigt, die schließlich bei anhaltendem Sauerstoffmangel in 
eine Akinese (aufgehobene Kontraktion) übergeht. 
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Während der Systole (Phase der aktiven Kontraktion) kann man dann eine passive 
Auswärtsbewegung der Herzwand oder ein negatives segment shortening, im anglo-
amerikanischen Sprachgebrauch „systolic bulging“ genannt, beobachten. 
Reperfundiert man das betroffene Myokardareal innerhalb einer nicht 
infarktinduzierenden Zeitspanne, z.B. durch Lösen der Klemme auf einer 
Koronararterie, durch rechtzeitige Ballonkatheterisierung (PTCA) oder chemische 
Thrombolyse, und führt somit wieder sauerstoffreiches Blut zu, kann sich die 
kontraktile Funktion und damit die Pumpleistung des Herzens nicht unmittelbar, aber 
langsam innerhalb von Stunden bis Tagen vollständig erholen. 
Dies stellt einen Zustand einer reversiblen, prolongierten myokardialen Dysfunktion 
nach kurzzeitiger myokardialer Ischämie dar. 
Die nicht infarktinduzierende Zeitspanne ist nur unsicher zu bestimmen, da sie von 
vielen interindividuellen Faktoren abhängig ist. Eine Erholung der kontraktilen 
Funktion findet aber nur innerhalb dieser Spanne statt. Danach folgt die Infarzierung 
des Gewebes mit Verlust von kontraktilen Fasern innerhalb der Zellen. Infolgedessen 
kann die kontraktile Funktion nicht mehr wieder hergestellt werden, ist also 
irreversibel. 
Erstmals beobachtete Heyndrickx 1975 [12] dieses Phänomen, das von Braunwald 
und Kloner 1982 [13] verifiziert wurde. Sie prägten den Begriff des „Stunned 
myocard“ oder kurz „Stunning“ in Anlehnung an das Bild eines durch einen Schlag 
kurzzeitig benommenen (stunned) Boxers. 
Myokardiales Stunning findet sich in der klinischen Medizin als Folge von transienter 
Myokardischämie beim akuten Myokardinfarkt, instabiler Angina pectoris, 
Koronarspasmen, während PTCA sowie bei Kardioplegie (Transfusion kalter Lösung 
zur Auslösung eines Herzstillstandes) während herzchirurgischen Eingriffe wieder 
und geht mit einer transienten regionalen Wandbewegungsstörung bzw. reduzierter 
Pumpleistung des Herzens einher [14,15]. 
Die betroffenen Patienten zeigen oft trotz rechtzeitiger Intervention und Reperfusion 
des Myokardareals eine über Tage und Wochen anhaltende reduzierte Pumpfunktion 
des Herzens, die sich schließlich langsam normalisiert [16]. 
 
Die zugrunde liegenden Mechanismen sind zum jetzigen Zeitpunkt noch nicht geklärt 
und Gegenstand der aktuellen Forschung. 
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2.2.2.3 Hibernating myocardium 
 
Bleibt bei bestehender Ischämie eine Minimalperfusion erhalten, z.B. durch eine 
Koronarstenose mit Restlumen oder sogar bei einer totalen Koronarokklusion, die 
sich über einen längeren Zeitraum unter Bildung ausreichender Kollateralkreisläufe 
entwickelt hat, reduzieren Myokardzellen zugunsten erhaltener Vitalität ihre 
Kontraktionsfähigkeit oder büßen sie gänzlich ein. Die verbleibenden energiereichen 
ATP-Verbindungen werden zur Aufrechterhaltung der Stabilität der Zellmembranen 
verwandt und dienen der Integrität der Zelle zur Sicherung des Überlebens. Nach 
Normalisierung der Perfusion mit Zuführung von ausreichendem Sauerstoff und 
infolgedessen Bildung von ATP kann sich die Kontraktionsfunktion des betroffenen 
Myokardareals erholen. Als Bild dient hier der Winterschlaf (engl.: Hibernation) von 
Tieren, die ihre Aktivität und somit ihren Energiebedarf bei drastisch erniedrigter 
Energiezufuhr zugunsten des Überlebens reduzieren. 
Rahimtoola [17,18] popularisierte für dieses Phänomen den Begriff des „Hibernating 
myocardium“, der erstmals von Diamond et al. [19] geprägt wurde. 
Er postulierte eine aktive „Downregulation“ der kontraktilen Funktion der 
Herzmuskelzelle bei durch chronischer Minderperfusion vorherrschendem 
Sauerstoffmangel und bezeichnete dieses als „smart heart“. Dieser Begriff 
veranschaulicht das zentrale Geschehen während des Hibernating: 
Reduktion von Aktivität und Energieverbrauch der betroffenen Herzmuskelzelle 
zugunsten des Erhalts der zellulären Integrität im Sinne eines adaptiven 
Mechanismus. 
Erfolgt eine Reoxygenierung des Gewebes durch Wiederherstellung der Perfusion, 
erholt sich die Kontraktionsfunktion des betroffenen Myokardareals. 
Das Ausmaß und die Geschwindigkeit der Wiederherstellung der 
Kontraktionsfähigkeit ist dabei abhängig von der Dauer der chronischen 
Minderperfusion [20-26]. 
Das Hibernating myocardium ist ein rein klinisch beobachteter Zustand. 
Rahimtoola beobachtete in seinen Studien 1985 die zunehmende Erholung einer 
bestehenden chronischen linksventrikulären Pumpleistungsschwäche nach koronarer 
Bypass Operation ohne Nekrose der Herzmuskelzellen. 
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Während das Stunning eine kurzfristige Ischämie mit fehlender Perfusion und 
langsamer Erholung der kontraktilen Funktion darstellt, verbleibt beim Hibernating 
eine Minimalperfusion. 
Es werden für das Hibernating myocardium zwei Modelle postuliert. 
 
2.2.2.4 Short-term Hibernating und Chronisches Hibernating 
 
Das short-term Hibernating lässt sich experimentell gut untersuchen [27-30]. Ross et 
al. und Heusch et al. haben Modelle entwickelt und einige Mechanismen des short-
term Hibernating geklärt. 
Ross JJ. et al. [31] fanden heraus, daß die regionale Kontraktionskraft bei 
vermindertem Blutfluß nicht nur abnimmt, sondern ein Gleichgewicht auf reduziertem 
Niveau zwischen Perfusion und Kontraktionskraft des abhängigen Myokards besteht. 
Sie nannten dies „Perfusion-Contraction-Matching“ (durch Positronen Emissions 
Tomographie (PET) oder Thallium-Szintigraphie nachweisbar). Zu ähnlichen 
Ergebnissen kamen Guth, Schulz und Heusch in ihren Studien [32]. Heute zählt das 
Perfusion-Contraction-Matching als wesentliches Charakteristikum des short-term 
Hibernating. 
Dieser Vorgang wird als protektive Adaptation angesehen, wobei der O2-Verbrauch 
heruntergeregelt wird, um das Überleben der Zelle zu gewährleisten. 
Marschall RC et al. [33] zeigten mittels PET (F-18 FDG-PET), daß in hibernierenden 
Myokardarealen eine gesteigerte Glukoseaufnahme stattfindet. Dieser Vorgang ist 
auch durch Magnetresonanzspektroskopie nachweisbar. Man spricht von „Perfusion-
Metabolism-Mismatch“. 
 
Schulz et al. [34,35] entdeckten, daß durch die Gabe von Katecholaminen, meist 
Dobutamin, hibernierende Myokardzellen, also Zellen mit aufgehobener oder 
verminderter Kontraktilität, zur aktiven Kontraktion angeregt werden können und sich 
somit die regionale Pumpfunktion verbessert. 
Er nannte dies die „Rekrutierung einer inotropen Reserve“. Dies kann mittels TEE 
(transesophageale Echokardiographie) gut untersucht werden. 
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Die inotrope myokardiale Kontraktionssteigerung erfolgt dabei auf Kosten des 
Schutzmechanismus der Zelle. Zur Diagnostik von hibernierenden Myokard bedient 
sich der klinisch tätige Arzt dieser Erkenntnisse. 
Es ist für ihn entscheidend, zwischen hibernierendem Myokard, also lebenden 
Zellen, und bereits infarziertem Myokard, also toten Zellen, zu unterscheiden, da 
Patienten mit hibernierenden Myokard von einer Reperfusion bezüglich der 
linksventrikulären Funktion und der Langzeitüberlebensrate [36] profitieren. Die 
Differenzierung zwischen „stunned“ und „hibernating“ Myokard scheint im klinischen 
Alltag aber weniger wichtig, da beide Patientengruppen einer umgehenden 
Revaskularisierung bedürfen, um Hermuskelzellen vor dem Untergang zu bewahren. 
Der Nutzen im Hinblick auf die Überlebensrate und die spätere Prognose 
rechtfertigen sowohl die Kosten als auch die Risiken für den Patienten. 
 
Der Begriff des chronischen Hibernating beschreibt einen Zustand lang anhaltender 
ischämischer Minderperfusion mit einer Restdurchblutung und daraus resultierender 
regionaler oder globaler Dysfunktion des Herzens . 
Nach Reperfusion erholt sich die kontraktile Funktion [17,18]. Die Erholung der 
Kontraktionsfähigkeit kann sofort stattfinden [37,38], benötigt jedoch in der Regel 
Monate [39]. 
Im Gegensatz zum short-term Hibernating existiert für das chronische Hibernating bis 
heute kein gut funktionierendes experimentelles Modell und demzufolge nur wenige 
experimentelle Daten. 
Aus klinischen Studien ist bekannt, daß chronisches Hibernating myocardium mit 
erheblichen morphologischen Veränderungen der Zelle einhergeht, wie Schwarz et 
al. beschrieben [40, 41]. Elsässer [42] dokumentierte neben dem Verlust an 
Myozyten mit einhergehender Verminderung der kontraktilen Filamente, eine 
Zunahme der Glykogenspeicher und eine verstärkte interstitielle Fibrosierung. 
Um ein Modell zum chronischen Hibernating myocardium zu entwickeln, haben 
Anversa et al. [43] mit Ratten experimentiert. Diesen wurde die Arteria coronaria 
sinistra (linke Koronararterie) über einen Monat mittels Ligatur verschlossen. 
Trotz einer beobachteten regionalen und zum Teil globalen Kontraktionsstörung des 
Herzens waren in den histologisch untersuchten Herzmuskelzellen nur geringe 
Gewebsveränderungen zu finden. 
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Klinisch wird hibernierendes Myokard bei Patienten mit chronisch stabiler und 
instabiler Angina pectoris [44,45], bei Patienten mit Myokardinfarkt [43] in 
unmittelbarer Umgebung der infarzierten Zellen und bei Patienten mit globaler 
ischämischer Herzinsuffizienz gefunden [47]. 
 
2.2.3 Vergleich der Zustandsphänomene 
 
Ischemic Preconditioning verzögert die Infarktentstehung nach einer längeren oder 
mehreren kurzen Ischämiephasen. 
Stunning ist charakterisiert durch eine reversible postischämische kontraktile 
Dysfunktion, trotz wiederhergestellter Perfusion. 
Hibernation ist gekennzeichnet durch eine reversible ischämische kontraktile 
Dysfunktion vitalen Myokards während reduzierter Perfusion. 
 
 
Abbildung 1: Gegenüberstellung von Stunning (oben) und Hibernating myocardium (unten) 
Modifiziert nach Schwarz E.R. [79] 
Oben: Stunning à Rezidivierende kurze Episoden einer myokardialen Ischämie führen zu einer Minderung der myokardialen 
Kontraktion, die auch nach Normalisierung der Perfusion weiterbesteht. Unten: Hibernating à Myokardiale Ischämie führt zu  
einer Minderung der myokardialen Kontraktion. Bei Wiederherstellung der Perfusion normalisiert sich die Kontraktionsfähigkeit  
des Myokards (low Flow, low Work). 
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Wie eingangs beschrieben wird Hibernating myocardium neben infarziertem Myokard 
bei dem kongenitalen ALCAPA- oder (nach seinen Erstbeschreibern) Bland-White-
Garland-Syndrom gefunden [48]. 
 
2.3 Bland-White-Garland-Sydrom (ALCAPA-Syndrom) 
 
Bei diesem seltenen angeborenen Syndrom handelt es sich um eine Anomalie des 
Ursprungs der linken Koronararterie. 
Bei Patienten, die an diesem Syndrom leiden, entspringt die linke Herzkranzarterie 
aus der Arteria pulmonalis und nicht wie üblich aus der Aorta. Diese Tatsache wird 
durch den anglo-amerikanischen Begriff ALCAPA (Anomalous origin of the Left 
Coronary Artery from the Pulmonary Artery) gut beschrieben. 
Die rechte Koronararterie entspringt dabei regelrecht aus der Aorta. Demzufolge wird 
das abhängige Myokardareal im Versorgungsgebiet der linken Koronararterie mit 
venösem sauerstoffarmen Blut versorgt. Daraus resultiert post partum neben einer 
Infarzierung unterschiedlichen Ausmasses eine chronische Ischämie mit reduzierter 
Kontraktionsfunktion. 
Der nicht infarzierte Anteil des mit venösem Blut hypoperfundierten Myokards hat 
aber eine inotrope Reserve, kann also zur verstärkten Kontraktion gebracht werden. 
Dieses Myokardareal befindet sich demzufolge im Hibernating. 
Betroffene Patienten sind gekennzeichnet durch eine deutlich verminderte 
linksventrikuläre Pumpleistung [48]. Wilson [49] beschrieb, daß es nach Zuführung 
von arteriellem sauerstoffreichem Blut nach operativer Replantation der linken 
Koronararterie in die Aorta zu einer Kontraktionssteigerung des bisher 
hypokontraktilen Myokards kommt. 
Diese Ergebnisse konnten Shivalkar et al. [50] in einer klinischen Studie bestätigen. 
Als Begründung vermuteten sie einen Adaptationsmechanismus im 
minderperfundierten Myokardareal auf subzellularer Ebene, dessen Mechanismen 
ihnen nicht bekannt waren. 
Das ALCAPA-Syndrom repräsentiert in seiner Charakteristik nach Brezinski „einen 
Zustand, der dem Hibernating gleicht“ [51]. 
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3 Fragestellung dieser Arbeit 
 
Dieser Umstand ist dem hier vorgestellten Versuchsdesign zu Grunde gelegt. 
Ziel dieser Arbeit war es, ein Modell zum chronischen Hibernating myocardium am 
Tiermodell zu etablieren. Dafür wurde am Schweineherzen eine Bypassoperation 
vorgenommen, in der die Gefäßanomalie des ALCAPA-Syndroms nachgeahmt 
wurde. Wesentliche Fragestellung der vorliegenden Arbeit war: 
Ist das hier vorgestellte Operationsdesign umsetzbar und kann es einen stabilen 
Zustand der chronischen Minderperfusion im abhängigen Myokardareal schaffen? 
 
Wenn dies der Fall ist, können nachfolgende Arbeiten bestimmen, ob durch die 
Versuchsanordnung ein Modell zum chronischen Hibernating myocardium 
hinreichend etabliert werden kann. 
 
Unter der Vorstellung, daß das Herz einer Ischämie nicht schutzlos ausgeliefert ist, 
sondern einen protektiv adaptativen Mechanismus in Gang setzen kann, sollte es ein 
Ziel sein, diesen aktiv zu induzieren oder zu verstärken und therapeutisch 
umzusetzen. 
  
 
Versuch der Etablierung eines experimentellen Modells zum chronischen 
 Hibernating myocardium am Schweineherzen 
 23 
Methodik 
 
Methodik 
 
1 Genehmigung 
 
Die Versuche wurden gemäß ethischer Richtlinien für Tierversuche nach Prüfung 
und Genehmigung der Bezirksregierung Köln (AZ: 23.203.2 AC 37 4/95) in der 
Abteilung für Versuchstierkunde der Medizinischen Fakultät der RWTH Aachen 
durchgeführt. 
 
2 Das Tiermodell 
 
2.1 Tierauswahl 
 
Für das geplante Projekt wurden Schweine als Tiermodell ausgewählt. Der Vorteil 
des Schweins als Modell für das chronische Hibernating besteht in einer 
anatomischen und physiologischen Ähnlichkeit des Herzens mit dem des Menschen 
(Abb. 2).
 
Abbildung 2: Herz und Gefäße 
 
 
1. Aorta 
2. Arteria pulmonalis 
3. Ramus interventricularis anterior (RIVA)  
    der Arteria coronaria sinistra 
4. Arteria coronaria dextra 
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Bei beiden Spezies besteht zum Beispiel ein vergleichbares Koronararteriensystem. 
Herausragende Eigenschaft gegenüber anderen Tieren ist aber, daß das 
Schweineherz wie das Herz des Menschen relativ wenig Kollateralgefäße aufweist. 
Ein temporärer oder permanenter Verschluß eines Herzkranzgefäßes führt beim 
Schwein und beim Menschen zu einer myokardialen Ischämie oder bei ausreichend 
langer Dauer zum Gewebeinfarkt. 
 
2.2 Versuchstiere 
 
Wir wählten für unsere Versuche bis auf eine Ausnahme männliche Tiere der Rasse 
„Deutsches Landschwein“ (DL) aus. Die Tiere wogen zwischen 65 und 102 kg mit 
einem Durchschnittsgewicht von 79,3 kg. 
Schweine dieser Gewichtsklasse haben einen ausreichend großen Ramus 
interventricularis anterior (RIVA) für die von uns geplante Operation. 
 
3 Operationsvorbereitung 
 
Die Anlieferung der Tiere erfolgte eine Woche vor Versuchsbeginn. Die Auswirkung 
des Transportstresses auf den Versuch sollte minimiert werden. 
Die Tiere wurden bis zum Versuch auf Stroh in Gitterboxen gehalten. Sie bekamen 
bis einen Tag vor Versuchsbeginn ausreichend Futter und Aqua ad libidum. 
Dann erfolgte eine Nahrungskarenz bis zum Versuch (längstens einen Tag), um die 
Gefahr der Aspiration bei Narkoseeinleitung und Intubation zu minimieren. 
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3.1 Prämedikation und Narkoseeinleitung 
 
Zur Prämedikation wurde den Tieren 30 Minuten vor der eigentlichen Narkose in 
ruhiger Umgebung Stresnil® (Azaperon, Jansen Pharma, Neuss, 0.22 mg/kg KG), 
Atropin® (Braun Melsungen AG, Melsungen, 0.05 mg/kg KG) und Ketamin® (Sanofi 
Ceva GmbH, Düsseldorf, 20 mg/kg KG) intramuskulär injiziert. 
Nach Wirkungseintritt der Medikamente mit zunehmender Sedierung des Schweins 
wurden die Venen beider Ohren mit Venen-Verweilkanülen (Abbokath-T, Abbott 
Ireland LTD., Sligo Ireland) in der Größe 18 G punktiert und mit Leukoplast® 
(Bayersdorf AG, Hamburg) fixiert. An diese wurden 3-Wege-Hähne (Braun, 
Melsungen) angeschlossen. 
Zur Narkoseeinleitung wurde mittels Perfusoren (Secura, B. Braun, Hamburg) über 
die Venen-Verweilkanülen Nembutal® (Pentobartial-Natrium, Sanofi Ceva, 
Düsseldorf, 1 mg/kg KG) und Ketamin® 10% (Ketaminhydrochlorid, Sanofi Ceva, 
Düsseldorf, 2 mg/kg KG) im Sinne einer TIVA (total intravenöse Anästhesie) 
infundiert. Zum Ausgleich des perioperativen Flüssigkeitsverlustes wurde ebenfalls 
über die Verweilkanülen NaCl (Natrium-Chlorid) Lösung 0,9% (Delta-Pharma GmbH, 
Pfullingen) infundiert. 
Die Intubation erfolgte In tiefer Narkose unter Zuhilfenahme eines speziellen 
Laryngoskopes für Schweine und eines Führungsdrahtes mit einem 
Endotrachealtubus in der Größe 33 Charriere (Mallinckrodt Medical, Atklone, Ireland) 
in die Trachea (Luftröhre) des Tieres. Der Draht wurde zurückgezogen und der 
pneumatische Cuff des Tubus auf ca. 20 cm Wassersäule aufgepumpt. Damit wurde 
der Tubus gegenüber der Trachea abgedichtet. Die Atemluft sollte ausschließlich 
durch den Tubus fließen. Dann folgte eine Lagekontrolle des Tubus durch Beatmung 
durch einen Ambu-Beutels (Braun, Melsungen) und Auskultation mit einem 
Stethoskop. Bei korrekter Lage wurde der Tubus mit Leukoplast® an der Schnauze 
des Tieres fixiert. Bis zum Anschluß an das Beatmungsgerät wurde das Schwein 
weiter mit dem Ambu-Beutel beatmet. Das Versuchstier wurde gewogen und im 
Anschluß Länge und Umfang, sowie die rektale Körpertemperatur gemessen. Es 
folgte die Rasur des Tieres im Bereich des Operationsgebietes an Hals und Brust. 
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Im Folgenden wurde das Schwein in Rückenlage auf dem Operationstisch plaziert 
und alle vier Läufe mittels Mullbinden am Operationstisch fixiert. 
Eine über dem Tier angebrachte Rotlichtlampe sollte der Auskühlung während der 
Operation entgegenwirken und die Körpertemperatur konstant halten. 
 
3.2 Artifizielle Beatmung 
 
Das Schwein wurde an ein halbgeschlossenes Beatmungsgerät (Sulla 808 V-D, 
Drägerwerk AG, Lübeck) angeschlossen und während des gesamten Versuches 
damit beatmet. Die Beatmung erfolgte mit einem Sauerstoff-Raumluftgemisch im 
Verhältnis 1:1. Die weiteren Beatmungsparameter wurden wie folgt eingestellt: 
 
 Vt (Atemzugvolumen)  700 ml 
 Atemfrequenz  12/min 
 Inspiration:Expiration 1:2 
 Beatmungsdruck  >20 - <30 
 
Die arteriellen Blutgase wurden stündlich oder wenn nötig häufiger kontrolliert und 
die Beatmungsparameter bedarfsgerecht durch entsprechende Einstellungsänderung 
angepasst. 
 
3.3 Blasenpunktion 
 
Die Blase wurde unter Ultraschallkontrolle suprapubisch steril punktiert. Wir 
benutzten ein Punktionsset (Cystofix suprapubische Blasendrainage, Braun 
Melsungen AG, Melsungen) und führten einen 10 Charriere Katheter in die Blase ein. 
Zur stündlichen Flüssigkeitsbilanzierung wurde der Urin in ein Stundenurometer 
abgeleitet. 
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3.4 Monitorüberwachung 
 
Zur Überwachung der meisten Parameter nutzten wir den Überwachungsmonitor 
Sirecust 404 (Siemens, Erlangen), der Einschubmodule zur Ableitung eines 
Elektrokardiogramms (EKG), der Herzfrequenz und für drei Druckregistrierungen 
enthielt (Abb. 6). 
Zur Ableitung des EKG brachten wir auf der Brust des Tieres Klebeelektroden an. 
Weiterhin wurde mittels einer Blutdruckmanschette der Blutdruck nach Riva Rocci 
registriert und die Körpertemperatur mit einer rektal plazierten Meßsonde gemessen. 
Eine Klemmelektrode wurde zur Ableitung der indirekten Sauerstoffsättigung durch 
Pulsoxymetrie (S 100 Pulsoxymeter, SiMed, Münster) an der Zunge oder einem Ohr 
angebracht. 
 
3.4.1 Regionale myokardiale Funktion (Segment shortening) 
 
Es wurde das „segment shortening“ gemessen. Das segment shortening beschreibt 
diejenige Strecke, die sich ein Myokardareal verkürzt und lässt Rückschlüsse auf 
seine kontraktile Funktion zu. Es gilt als Parameter der myokardialen Funktion. Zur 
Messung wurde im Operationsverlauf jeweils ein Sonomikrometerkristall-Paar 
(Triton Technology Inc., San Diego, USA) (Abb. 3 + 14) subendokardial in die 
Herzmuskulatur des Versorgungsgebietes des Ramus interventricularis anterior 
(RIVA) der Arteria coronaria sinistra und des Ramus circumflexus (RCX) in einem 
Abstand von 1cm zueinander 
implantiert. 
Auf weitere Details wird im Verlauf der 
Arbeit eingegangen. 
Die Ultraschallkristalle wurden an ein 
Sonomikrometer (Typ 120-1000, 
Triton Technology Inc., San Diego, 
USA) angeschlossen. 
Abbildung 3: Sonomikrometerkristall 
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Dessen Signal wurde zum einen auf einem Oszilloskop sichtbar gemacht und zum 
anderen durch einen Computer (Apple Macintosh Performa 5200 Power PC, USA) 
über ein Interface (Mac Lab 8/E, Bio.- und Bridgeamplifier, Adinstruments, USA) 
abgeleitet (Abb. 7) 
 
3.4.2 Koronare Flußmessung 
 
Durch einen Computer zur Flußmessung (CardioMed 
AS, Oslo, Norwegen) (Abb.8) wurde der Blutfluß im 
nativen RIVA und im artifiziellen Bypass mittels 
Flowmetern (Abb. 4 + 5) gemessen und aufgezeichnet. 
Die Messung erfolgt durch Ultraschall nach dem Fluß-
Zeit Prinzip. In den von uns benutzten Flowmetern sind 
zwei Ultraschallkristalle im Verlauf des Gefäßes und 
auf der gegenüberliegenden Seite ein Reflektor angebracht. Das vom ersten 
Ultraschallkristall ausgesandte Signal wird vom zweiten empfangen und die Zeit, die 
das Signal benötigt hat, gemessen. In antegrad oder retrograd fließendem Blut gibt 
es eine geringe Zeitdifferenz bezüglich der Durchtrittszeit der Schallwelle. Aus der 
benötigten Zeit wird der Fluß pro Zeiteinheit vom Computer errechnet. 
Auf weitere Details der Implantation der Flowmeter wird im Verlauf der Arbeit 
eingegangen. 
 
 
Sämtliche Parameter wurden während 
der Versuchsdauer kontinuierlich 
überwacht.
 
Abbildung 4: Flowmeter 
Abbildung 5: Flowmeter am Gefäß 
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Abbildung 6: Versuchsanordnung (Schema) 
 
 
 
 
 
 
Abbildung 7: Computermeßplatz zur 
Messung des segment shortening 
 
Abbildung 8: Flowmeßeinheit 
 
 
1 Versuchstier (Schwein) 
2 Multifunktionsmonitor  
   (Sirecust 404 ) 
3 Pulsoxymeter 
4 Schnittstelle 
   (MacLab) 
5 Computer  
   (Apple Macintosh) 
1 
Computer 
(Macintosh) 
 
2 
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(MacLab) 
 
3 
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3.5 Perioperative Medikation 
 
3.5.1 Antibiose 
 
Zur Infektionsprophylaxe infundierten wir präoperativ und danach alle acht Stunden 
intravenös Spizef® 2 g (Cefetiamdihydrochlorid, Grünenthal GmbH, Aachen) gelöst 
in 20 ml Natrium-Chlorid 0,9% (Delta-Pharma GmbH, Pfullingen). 
 
3.5.2 Stressulkusprophylaxe 
 
Desweiteren erhielt das Versuchstier präoperativ und danach alle acht Stunden 
intravenös Sostril® (Ranitidinhydrochlorid, Casan GmbH, Hamburg, 50 mg) zur 
Stressulkusprophylaxe. 
 
3.5.3 Heparinisierung 
 
Eine Heparinisierung erfolgte mittels intravenöser Gabe von Liquemin® (Heparin-
Natrium, Hoffmann- La Roche AG, Grenzach-Wyhlen). 
Die benötigte Menge Heparin wurde durch Messung der ACT (activated clotting time) 
bestimmt und während der Operation regelmäßig kontrolliert. Die ACT sollte den 
Wert 250 Sekunden nicht unterschreiten. 
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3.6 Parenterale Ernährung 
 
Für die Dauer des Versuches wurden die Schweine durch Infusion von 
Glukoselösung 40% (G40®, Delta-Pharma, Pfullingen), Aminosäurelösung 10% 
(Aminosteril 10%®, Fresenius, Bad Homburg) und Fettlösung 10% (Lipofundin 
10%®, Braun, Melsungen) parenteral ernährt. Die Blutglukosewerte wurden stündlich 
kontrolliert und die Glukosezufuhr bedarfsgerecht angepasst. 
 
3.7 Ruhemessungen 
 
Im Rahmen der Versuchsvorbereitung wurden jeweils Herzfrequenz, arterieller 
Blutdruck, Temperatur, sowie der zentrale Venendruck (ZVD) mittels eines 
dreilumigen zentralvenösen Katheters in der Vena jugularis externa gemessen. Es 
wurde ein 12-Kanal Elektrokardiogramm (EKG) angefertigt. Nach Einführung eines 
Swan-Ganz-Katheters in die Arteria pulmonalis bestimmten wir Cardiac Output, 
Cardiac Index, Pulmonalarteriendruck und den pulmonalarteriellen Wedge Druck.  
Wir entnahmen dem Tier eine venöse und eine arterielle Blutprobe. Aus der venösen 
Probe bestimmten wir das sogenannte „kleine Blutbild“ [Haemoglobin (Hb), 
Haematokrit (Hkt), Erythrocyten, Mittleres Korpuskuläres Volumen (Mean 
Corpuscular Volume, MCV), Mittleres Korpuskuläres Hb (MCH), Leukocyten, 
Thrombocyten], Glutamat-Oxalacetat-Transaminase (GOT), Glutamat-Pyruvat-
Transaminase (GPT), Laktat, Glucose, die Elektrolyte Kalium (K+), Natrium (Na+), 
Calcium (Ca2+), Chlorid (Cl-), sowie die „Herzenzyme“ [Creatinkinase (CK), CK-MB, 
Laktatdehydrogenase (LDH), Troponin T und Troponin I] und aus der arteriellen 
Probe die Blutgase [Partialdruck von Sauerstoff (pO2), Partialdruck von Kohlendioxid 
(pCO2), tHb, Sauerstoffsättigung (SO2), Bikarbonat (HCO3-)]. Diese Parameter gaben 
während der Operation und der postoperativen Phase einen Überblick über den 
Kreislauf- und Stoffwechselzustand sowie den Flüssigkeitshaushalt des 
Versuchstieres und erlaubten die gezielte Zufuhr von Flüssigkeit, Elektrolyten und 
Medikamenten. Das abgeleitete EKG diente der Rhythmusanalyse. Die Blutgase 
dienten zur Steuerung der Beatmung. Die oben genannten Parameter wurden später 
anlaysiert und im Rahmen weiterer experimenteller Protokolle ausgewertet. Sie sind 
nicht Teil der vorliegenden Arbeit. 
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4 Prinzipielles operatives Vorgehen 
 
Vor Beginn der Versuche wurde ein prinzipielles operatives Vorgehen erarbeitet. Da 
die Etablierung des Operationsverfahrens der Gegenstand der vorliegenden Studie 
war, wird im Folgenden lediglich das prinzipiell geplante operative Vorgehen im 
Methodikteil beschrieben. In den eigentlichen Versuchen wurde aus verschiedenen 
Gründen in Einzelschritten von der geplanten Vorgehensweise abgewichen. Diese 
Abweichungen werden im Resultateteil ausführlich dargestellt. 
 
Die Eingriffe erfolgten wie bei einer humanmedizinischen Operation unter möglichst 
aseptischen Bedingungen und unter Berücksichtigung der entsprechenden 
Hygieneregeln. 
 
4.1 Darstellung der Halsgefäße 
 
Wir begannen im Bereich der rechten Halsloge (Abb. 9). 
Die Lage der Halsgefäße (Arteria carotis communis, Arteria carotis externa, Arteria 
carotis interna, Vena jugularis externa, Vena jugularis interna) wurde durch Palpation 
der Arteria carotis ertastet. Dann wurde die Haut über dem Operationsgebiet 
mehrfach desinfiziert und die Umgebung mit sterilen Tüchern abgedeckt. Dem 
Hautschnitt folgte die Präparation und Darstellung der Gefäße. 
Es folgte die Ligatur der Arteria carotis interna am proximalen und distalen Ende 
sowie die Entfernung des dazwischen liegenden ca. 12 cm langen Gefäßstückes. 
Dieses Gefäßstück wurde in NaCl 0,9% Lsg. eingebracht und sollte im 
Operationsverlauf als Bypass am Herzen dienen. Beim Schwein stellt die Entnahme 
einer der beiden Karotisarterien keine Gefahr für die Durchblutung des Gehirns dar, 
da durch die verbleibenden Gefäße ein ausreichender Blutfluß über 
Kollateralisierungskreisläufe (Arteria vertebralis, Arteria basilaris, Circulus arteriosus 
Wilisii) stattfindet. 
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4.2 Einführen der Katheter 
 
Am distalen Entnahmeende der Arteria carotis interna wurde eine 7 French (F) 
Schleuse (Sheath Introducer System, Cordis Europa, LJ Roden, Niederlande) in die 
Arteria carotis communis eingeführt. Über diese wurde der passende Pigtail-Katheter 
(7 French, Cordis Europa, LJ Roden, Niederlande) so weit vorgeschoben, daß die 
Spitze im linken Ventrikel zu liegen kam. Über den Pigtail Katheter wurde der 
linksventrikuläre Druck mittels eines Druckaufnehmers (DPT-6003, pvb 
Medizintechnik GmbH, Kirchseeon) und eines Einschubmoduls des Sirecust 404 
registriert. Die richtige Lage konnte durch die Form der Druckkurve bestimmet 
werden, da sie für jede der vier Herzkammern typisch und unverwechselbar ist. 
Zusätzlich wurde zur Lagekontrolle eine Durchleuchtung mit einem C-Bogen 
Röntgengerät (Phillips Super M 100, Phillips, Einthoven, Niederlande) vorgenommen 
und die Lage des Katheters wenn nötig korrigiert. Ein dreilumiger zentralvenöser 
Katheter (ZVK) (Braun, Melsungen) wurde in die Vena jugularis externa in Seldinger 
Technik implantiert. Das proximale Ende diente zur Infusion von Katecholaminen 
über einen Infusomaten. An den medialen Schenkel wurde eine Hahnenbank (Braun, 
Melsungen) angeschlossen. Über diese wurden verschiedene Lösungen (NaCl 0,9% 
und Lösung zur parenteralen Ernährung) infundiert. Am distalen Schenkel wurde der 
zentralvenöse Druck (ZVD) ebenfalls mittels eines Druckaufnehmers und eines 
Einschubmoduls des Sirecust 404 registriert. Ein Swan-Ganz Katheter (Braun, 
Melsungen) oder Pulmonalarterienkatheter wurde in Seldinger Technik (Vorschub 
des Kathteters über einen vorher eingebrachten Führungsdraht) in das Lumen der 
Vena jugularis interna eingebracht. Dieser wurde über die Vena jugularis interna, 
Vena cava superior, den rechten Herzvorhof und die rechte Herzkammer in die 
Arteria pulmonalis eingeschwemmt. Einer der beiden Schenkel diente zur 
Druckaufnahme des pulmonalarteriellen Druckes bzw. bei geschlossenem Wedge 
des pulmonalkapillären Verschlußdruckes. Der andere Schenkel wurde an ein 
Cardiac-Output Gerät (Hemodynamic Profile Computer SP 1445, Spectramed) 
angeschlossen und verschiedene hämodynamische Parameter nach dem Prinzip der 
Thermodilution gemessen. 
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Diese Parameter waren nicht Gegenstand der vorliegenden Arbeit, wurden aber in 
den Nachfolgearbeiten zur Hämodynamik ausgewertet. 
 
 
       Abbildung 9: Halsloge (intraoperativ) 
 
Alle Katheter wurden mit isotonischer NaCl 0,9% Lösung, welcher 1500 IE Heparin 
zugesetzt wurde, gespült. 
 
4.3 Thorakotomie 
 
Das Operationsgebiet wurde desinfiziert und die Umgebung mit sterilen Tüchern 
abgedeckt. Es folgte ein Hautschnitt bis zum Sternum (Brustbein) durch Haut und 
Fettschicht mittels Elektrokauter. Die mediane Sternotomie erfolgte mit einer 
druckluftbetriebenen oszillierenden Säge (Oscillant, Aeskulap AG, Tuttlingen). 
Der Thorax wurde mit einem Thoraxspreizer eröffnet und das Perikard (Herzbeutel) 
dargestellt. Das Perikard wurde vorsichtig kreuzförmig inzidiert, die Quadranten mit 
Haltefäden an der Cutis (Haut) festgenäht und aufgespannt. 
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Diese Technik nennt sich im anglo-amerikanischen Sprachgebrauch „pericardial 
cradeling“. 
Jetzt war das schlagende Herz zu sehen und für weitere Maßnahmen zugängig. 
(Abb. 10) 
 
  
                  Abbildung 10: Intraoperativer Situs 
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4.4 Implantation der Sonomikrometerkristalle 
 
Wie oben erwähnt wurden zur Messung der „segment shortening“ also der  
(Myokard-) Segmentverkürzung als Zeichen der Kontraktionsfähigkeit von 
Muskelarealen zwei 5 Megahertz Ultraschallkristallpaare subendokardial implantiert. 
Dazu wurde eine Stichinzision durchgeführt und ein Kristallpaar im Abstand von 1 cm 
zueinander im Versorgungsgebiet des RIVA (Apex) der Arteria coronaria sinistra, 
also des manipulierten, ischämischen Bereiches, implantiert. Ein weiteres Kristallpaar 
wurde im Bereich des RCX (anterolaterale Herzwand) der Arteria coronaria sinistra 
platziert (Abb. 14). Dieses nicht manipulierte, nicht ischämische Gebiet diente als 
Kontrollareal. 
Die Sonomikrometerkristallpaare wurden an ein Sonomikrometer angeschlossen und 
dessen Signal zum einen auf einem Oszilloskop sichtbar gemacht und zum anderen 
über ein Interface an einen Rechner weitergeleitet (s. Kapitel Monitorüberwachung). 
Vor Erhebung der Daten wurde das Gerät mittels Erstellung einer Eichtreppe 
kalibriert. 
Diese Technik wurde von Rushmer [52] erstmals beschrieben und ist heute eine 
zuverlässige Technik zur Beurteilung myokardialer Wandbewegung [53, 54]. 
Man macht sich bei dieser Technik zunutze, daß ausgesandter Schall im Herzmuskel 
etwa 1500 m/s zurücklegt. Gemessen wird die Zeitspanne, die der Schall zwischen 
den beiden Kristallen eines Kristallpaares benötigt. 
Wenn sich das Myokardareal verkürzt, verkürzt sich auch der Abstand zwischen 
beiden Kristallen und die Zeitspanne, die der Schall benötigt, um die Strecke 
zurückzulegen, wird kürzer. Im ischämischen Areal wird erwartet, daß die 
Kontraktionsfähigkeit nachlässt, sich das Areal also weniger stark verkürzt und somit 
der Schall zwischen beiden Kristallen eine längere Zeitspanne benötigt. 
Die Messung der Zeitspanne, die der Schall benötigt, um von einem Kristall zum 
anderen zu gelangen, ist also eine Methode zur indirekten Messung der 
Abstandsänderung und lässt somit Rückschlüsse auf die Kontraktionsfunktion des 
Herzens zu. 
Versuch zur Etablierung eines Modells zum chronischen 
 Hibernating myocardium am Schweineherzen 
37 
Methodik 
 
4.5 Anschluß an die Herz-Lungen-Maschine (HLM) 
 
Der Anschluß an die HLM soll das Herz-Lungen-Gefäßsystem überbrücken. 
Gleichzeitig muß die Maschine die Funktion dieses „kleinen“ Kreislaufes zu den 
Lungen, also hauptsächlich die dortige Anreicherung des Blutes mit Sauerstoff und 
die Ausscheidung von Kohlendioxid, ersetzen. 
Dazu werden jeweils die „zuführenden“ Gefäße Vena cava superior und inferior 
punktiert, von dort das Blut zur HLM geführt und dann wieder in das „abführende“ 
Gefäß Aorta entlassen. 
Zum Anschluß an die HLM wurden Aorta und Arteria pulmonalis, sowie Vena cava 
inferior und Vena cava superior mit Bändern angeschlungen. Nach Anlage von 
Tabaksbeutelnähten an Aorta und linkem Herzohr des Vorhofes folgte die 
Kanülierung des linken Herzohres (Abb. 11). 
Mit einer 24 Ch Kanüle wurde anschließend die Aorta punktiert, dann die beiden 
Venae cavae mit einer Zwei-Stufen-Kanüle. Es folgte die Entlüftung der Kanülen und 
der Anschluß an die HLM (Stoekert, München) bei noch abgeklemmten 
Verbindungsleitungen. Diese wurden ebenfalls entlüftet und mit Ringerlösung (Delta-
Pharma, Pfullingen) aufgefüllt. 
Bei Freigabe dieser Verbindung von der HLM zum Versuchstier wurde die Aorta 
proximal und die Venae cavae distal der Kanülierung abgeklemmt. Damit wurde das 
Blut der Venae cavae über eine Membran (Dideco 7500, Mirandola, Italien) der HLM 
zugeführt. Zeitgleich wurden die Rollerpumpen der HLM aktiviert, um als Ersatz zum 
umgangenen Herzen den Blutfluß aufrecht zu erhalten. 
Die Übernahme des Blutfluß erfolgte schrittweise bis zur vollständigen Zirkulation 
über die HLM. Erst nach vollständiger Übernahme des Kreislaufes durch die HLM 
erfolgte die komplette Abklemmung von Aorta und Venae cavae. 
Zur Antikoagulation wurde dem System 5000 IE Heparin® (Braun Melsungen AG, 
Melsungen) zugegeben. 
Danach folgte die Abklemmung des Truncus pulmonalis. 
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Zur Herbeiführung eines Herzstillstandes wurde 1l 4°C kalte Bretschneider-
Kardioplegielösung® (Koehler-Chemie, Alsbach) in die Aortenwurzel infundiert. Das 
zirkulierende Blut wurde mit der HLM auf 27°C abgekühlt. Durch den 
hervorgerufenen Herzstillstand wurden die Operationsbedingungen verbessert. 
 
 
            Abbildung 11: Anschluß an HLM 
 
4.6 Bypass 
 
Zur Anlegung des Bypasses wurde der RIVA im 
proximalen und mittleren Drittel freipräpariert. Dann 
erfolgte eine Längsinzision im mittleren Drittel und 
das exstirpierte Gefäßstück der Arteria carotis 
interna aus dem Hals des Versuchstieres wurde mit 
7-0 PDS Naht (Ethicon, Norderstedt) End-zu-Seit 
anastomisiert. 
Das andere Ende des Bypass wurde ebenfalls mit 
einer End-zu-Seit Anastomose am Truncus 
Pulmonalis implantiert (Abb 12 u. 13). 
   Abbildung 12: Bypass 
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Je ein Flowmeter (CardioMed AS, Oslo, Norwegen) und ein Cuff-Occluder (Vascular 
occluder, IVM, Healdsburg California) wurden am nativen RIVA proximal der 
Anastomose und am Bypass angebracht (Abb 13). 
Die Flowmeter wurden mit einem Computer mit Meßplatz (CardioMed AS, Oslo, 
Norwegen) verbunden und dienten zur Messung des Blutfluß in den o.g. Gefäßen. 
Mit den Cuff-Occludern wurde der Fluß in diesen Gefäßen gesteuert. 
Nach Öffnen der Aortenklemme wurde die Koronarperfusion wieder freigegeben. 
 
 
 
           Abbildung 13: Plazierung der Messonden und Cuff-Occluder 
 
 
Ein Sinusrhythmus stellte sich meist spontan allein durch den Volumenreiz wieder 
ein. Wenn die Konversion nicht spontan erfolgte musste diese durch interne 
Defibrillation am offenen Herzen erwirkt werden. 
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Durch die HLM wurde das Tier über einen Zeitraum von 30 Minuten wieder 
aufgewärmt. In dieser Zeitspanne wurde der Anteil des Blutflusses über die HLM 
schrittweise reduziert. Nach völlständiger Übernahme der Kreislauffunktion durch das 
Herz erfolgte die Dekanülierung und Übernähung der Inzisionsstellen. Zur Aufhebung 
der Heparinwirkung wurde dem Tier 8 mg Protamin 1000 Roche 
(Protaminhydrochlorid, Hoffmann-La-Roche AG, Grenznach-Whylen) i.v. verabreicht. 
Nach Beendigung des extrakorporalen Kreislaufes durch die HLM war für eine 
Stunde der Bypass durch den Cuff-Occluder verschlossen und der Fluß durch den 
RIVA vollständig freigegeben, um dem Myokard eine Erholungsphase zu geben und 
damit die unmittelbaren Folgen der Operation auf die Versuche zu minimieren. 
 
Der Fluß im nativen RIVA wurde anschließend schrittweise reduziert und gleichzeitig 
stufenweise im Bypass bis zur Flußumkehr freigegeben, so daß dann der Blutfluß 
von der Arteria pulmonalis durch den Bypass in das Versorgungsgebiet des RIVA 
stattfand. Am Ende dieses Vorganges war der Fluß durch den RIVA vollständig 
unterbunden und durch den Bypass vollständig freigegeben. 
Die Schnelligkeit und Graduierung der Flußumkehr war wichtiger Gegenstand dieser 
Versuchsreihe zur Etablierung des Modells. 
Diese graduierte Flußumkehr sollte eine plötzliche Myokardischämie mit der daraus 
resultierenden möglichen Infarzierung des abhängigen Myokardareals verhindern. 
Ebenfalls verhindert werden sollte das sogenannte „Coronary Steal“-Phänomen. 
Hierbei handelt es sich um einen antegraden Fluß durch den RIVA bei gleichzeitigem 
retrograden Fluß im Bypass in Richtung Arteria pulmonalis. 
 
Vor Beendung des Versuches wurde der Bypass jeweils okkludiert und der RIVA 
wieder eröffnet. Es schloß sich eine Reperfusionsphase an. 
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Abbildung 14: Operationssitus nach Bypassimplantation mit Cuff-Occludern 
und Sonomikrometerkristallen, an HLM angeschlossen 
Abbildung 15: Operationssaal mit Schwein in Narkose, Beatmungsgerät und 
Monitoren 
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5 Postoperative Überwachung / Meßprotokoll 
 
Postoperativ wurde das Versuchstier intensivmedizinisch überwacht und durch eine 
Rotlichtlampe erwärmt (Abb. 15). Die Beatmung wurde anhand der Blutgase laufend 
angepasst. Die Narkose wurde ebenfalls bedarfsgerecht modifiziert. 
Stündlich wurden folgende Paramter anhand eines Meßprotokolls ermittelt: 
1. Herzfrequenz 
2. 12-Kanal-EKG 
3. Sauerstoffsättigung 
4. ZVD 
5. Systemischer linksventrikulärer Druck 
6. Pulmonalarterieller Druck 
7. Pulmonalarterieller Wedge Druck 
8. Herzminutenvolumen 
9. Schlagvolumen 
10. Links- und rechtsventikuläre Schlagarbeit 
11. Systemischer und pulmonaler Gefäßwiderstand 
12. Segment shortening im Versuchs- und Kontrollbereich 
13. Blutfluß im RIVA und Bypass 
14. Rektaltemperatur 
15. Urinausscheidung 
16. Arterielle Blutgase 
17. Laborwerte: Kleines Blutbild, „Herzenzyme“, LDH, GOT, GPT, Laktat 
 
Der Flüssigkeitsbedarf wurde durch Ablesen des über den Blasenkatheter 
ausgeschiedenen Urins im Stundenurometer sowie des gemessenen ZVD ermittelt. 
Die gemessenen Drücken und das Herzminutenvolumen gaben einen Überblick über 
den Kreislaufzustand. Die Laborwerte erlaubten eine Beurteilung des 
Stoffwechselzustandes. Das abgeleitete EKG diente der Rhythmusanalyse. Für diese 
Arbeit maßgeblich sind die Parameter 12 und 13. Die übrigen Parameter erlaubten 
während des Versuches ein gezieltes Handeln, und wurden darüber hinaus im 
Rahmen weiterer experimenteller Protokolle ausgewertet. 
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6 Histologische Untersuchung des Myokards 
 
Zur Bestimmung eventuell aufgetretener Myokardinfarkte wurden vor Beendung des 
Versuches Biopsien mit der Biopsienadel (C.R. Bard, Inc., Covington, GA) aus dem 
Versorgungsbereiches des RIVA und als Kontrolle aus dem Versorgungsbereich des 
RCX entnommen. Diese wurden im Anschluß in flüssigem Stickstoff schockgefrostet 
und bis zur mikroskopischen Untersuchung in Glutaraldehyd 3% konserviert.  
Nach Färbung erfolgte die Untersuchung mit dem Lichtmirkroskop (Olympus, Typ 
BH) und dem Elektronenmikroskop (Phillips T 400). 
 
7 Bestimmung der Ischämie- und Infarktzone 
 
Zur Differenzierung der Ischämie- und Infarktzone wurde der Bypass jeweils 
okkludiert und der RIVA wieder eröffnet. Es schloß sich eine Reperfusionsphase an. 
Der linke Vorhof wurde punktiert und Fluoreszein Lösung injiziert. Das „Risikoareal“, 
also der Versuchsbereich, war jetzt markiert und konnte nach Versuchsende unter 
ultraviolettem Licht erkannt werden. Dazu musste das Herz nach Durchtrennung von 
Aorta, Truncus pulmonalis, Venae cavae und Venae pulmonales entnommen 
werden. Das gesamte Herz wurde gewogen, dann die Vorhöfe und der rechte 
Ventrikel entfernt. Der linke Ventrikel wurde ebenfalls gewogen. Mit einem 
Gewebemesser erfolgte dann das Zerschneiden des linken Ventrikels in 1 cm dicke 
Scheiben. Diese Präparate wurden ebenfalls gewogen. Durch Planimetrie ließ sich 
die Größe des Risikoareals exakt bestimmen. Die Herzscheiben wurden zusätzlich in 
Paranitrotetrazoliumblau inkubiert. Nekrotisiertes Gewebe verfärbt sich in 
Paranitrotetrazoliumblau und hebt sich damit aus seiner Umgebung hervor. Auch 
dieser Bereich ist in seiner Größe durch Planimetrie exakt bestimmbar. Die Größe 
der Infarktzone kann dann mit der Risikozone verglichen werden. Diese Methode ist 
etabliert und gilt als gängiges Verfahren [44, 53].  
Diese Untersuchungen waren nicht Bestandteil der vorliegenden Arbeit und wurden 
ebenfalls im Rahmen weiterer experimenteller Protokolle ausgewertet. 
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8 Beendung der Versuche 
 
Die Tiere wurden am Ende der Versuche getötet. Dazu wurde dem Versuchstier in 
tiefer Pentobarbitalnarkose Kaliumchlorid-Lösung intrakardial injiziert. Dies führte zu 
einem systolischen Herzstillstand. 
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Resultate 
 
Die Vorbereitung der einzelnen Versuche wurde bei jedem Versuch in der im Kapitel  
-Methoden- beschriebenen Reihenfolge durchgeführt und wird deshalb nicht mehr 
gesondert aufgeführt. 
 
Die Operationsplanung stellt ein Ideal dar, das in den Versuchen auf 
Durchführbarkeit und Zweckmäßigkeit überprüft werden musste. In manchen der 
Versuche war das geplante operative Vorgehen durch intraoperative Gegebenheiten 
nicht umsetzbar. Deshalb wurden einzelne Operationsschritte variiert oder 
ausgelassen. 
 
1 Versuche 
1.1 Versuch Nr. 1 
 
Rasse: DL Länge: 132 cm Post OP Überlebenszeit:  
8 h 30 min. 
 Gewicht: 65 kg Geschlecht: männlich 
 
Dieser erste Versuch galt insbesondere der Etablierung der Operationsmethode und 
dem Test der Geräte. Der Flowcomputer wurde noch nicht eingesetzt. 
 
1.1.1 Versuchsprotokoll 
 
Präparation der rechten Halsgefäßloge. Langstreckige Darstellung der Arteria carotis 
interna und der Venae jugulares externa et interna. Anlage eines dreilumigen ZVK in 
die Vena jugularis interna über eine 7,5 F Schleuse zur Messung des ZVD. 
Präparation der linken Halsgefäßloge. Langstreckige Darstellung der Arteria carotis 
interna und der Venae jugulares externa et interna. 
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Präparation und Entnahme eines circa 10 cm langen Stückes der Arteria carotis 
interna sinistra nach Ligatur proximal und distal als Bypass. Dann Einbringen einer 
7,5 F Schleuse in den proximalen Stumpf der Arteria carotis interna und Einbringen 
eines Pigtail-Katheters. Anschluß an einen Druckaufnehmer zur Ableitung des 
arteriellen Druckes. Mediane Sternotomie. Pericardial cradeling. Anschlingen von 
Aorta und Truncus pulmonalis. Präparation des RIVA. Anlage eines Cuff-Occluders 
und eines Flowmeters im proximalen Drittel des RIVA. Implantation der 
Sonomikrometerkristalle im Bereich von RIVA und RCX. 
Kanülierung von Aorta und Vena cava inferior. Komplette Übernahme der 
Kreislauffunktion durch die HLM. Quere Abklemmung der Aorta und Infusion von 1l 
kalter Cardioplegielösung in die Aortenwurzel. Herzstillstand. 
End-zu-Seit Anastomose des Bypasses mit dem RIVA im proximalen Drittel. 
Freigabe der Koronarperfusion durch Öffnen der Aortenklemme. 
Tangentiales Ausklemmen des Truncus pulmonalis. Längsinzision der Arteria 
pulmonalis und End-zu-Seit Anastomose mit dem Bypass. 
Anlage eines Cuff-Occluders und eines Flowmeters am Bypass. 
Öffnung der Klemmen. Das Herz schlägt spontan. 
30 minütige Aufwärmphase durch die HLM. Komplette Übernahme der 
Kreislauffunktion durch das Herz. Schrittweise Okklusion des RIVA bis zur 
Flußumkehr im offenen Bypass. 
Im jetzt venös perfundierten Areal ist die Kontraktion sichtbar geringer und es zeigt 
sich eine Zyanose. Wiederfreigabe der Perfusion durch den RIVA. Dekanülierung 
und OP-Ende. 
Dann Teilöffnung des RIVA für 3 Stunden als Erholungsphase bei teilgeöffnetem 
Bypass. Im Anschluß Öffnung des RIVA und des Bypass. Danach graduelle 
Okklusion des RIVA bei gleichzeitiger gradueller Öffnung des Bypass. Im Anschluß 
Totalokklusion des RIVA bei geöffnetem Bypass. Belassung der hypoxischen 
Minderperfusion für 4 Stunden. Erneute Öffnung des RIVA und Totalokklusion des 
Bypasses als Reperfusionsphase für 1 Stunde. 
Tötung des Versuchstieres in Narkose. 
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1.1.2 Messdaten und Flußverhältnisse 
 
Tabelle 1: Fluß im RIVA und artifiziellem Bypass 
Messung 
 
Fluß im 
RIVA 
(ml/min) 
Fluß im 
Bypass 
(ml/min) 
1 10 12 
2 26 9 
3 21 8 
4 249 -249 
5 153 -148 
6 -3 61 
7 1 47 
8 2 61 
9 0 49 
10 -2 55 
11 143 0 
12 65 0 
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1 Bypass offen, RIVA teilokkludiert 
2 Bypass offen, RIVA offen; (komplettes Coronary Steal Phänomen) 
3 Graduelle Okklusion des RIVA und Flußsteigerung im Bypass bis zur Flußumkehr 
4 Bypass zu, RIVA offen 
5 Exitus 
Bei offenem Bypass und offenem RIVA 
negativer, also retrograder Fluß im Bypass. 
(Komplettes Coronary Steal Phänomen). 
Unter gradueller Flußreduktion im RIVA 
Flußumkehr im Bypass mit antegradem 
Fluß. 
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1.2 Versuch Nr. 2 
 
Rasse: DL Länge: 150 cm Post OP Überlebenszeit: 
2 h 
 Gewicht: 70 kg Geschlecht: weiblich 
 
1.2.1 Versuchsprotokoll 
 
Präparation der rechten Halsgefäßloge. Langstreckige Darstellung der Arteria carotis 
interna und der Venae jugulares externa et interna. Anlage eines dreilumigen ZVK in 
die Vena jugularis interna über eine 7,5F Schleuse zur Messung des ZVD. 
Präparation der linken Halsgefäßloge. Langstreckige Darstellung der Arteria carotis 
interna und der Venae jugulares externa et interna. Präparation und Entnahme eines 
circa 10 cm langen Stückes der Arteria carotis interna sinistra nach Ligatur proximal 
und distal als Bypass. Dann Einbringen einer 7,5 F Schleuse in den proximalen 
Stumpf der Arteria carotis interna und Einbringen eines Pigtail-Katheters. Anschluß 
an einen Druckaufnehmer zur Ableitung des arteriellen Druckes. 
Mediane Sternotomie. Pericardial cradeling. Anschlingen von Aorta und Truncus 
pulmonalis. Präparation des RIVA. Anlage eines Cuff-Occluders und eines 
Flowmeters im proximalen Drittel des RIVA. Implantation der Sonomikrometerkristalle 
im Bereich von RIVA und RCX. 
Kanülierung von Aorta und Vena cava inferior. Komplette Übernahme der 
Kreislauffunktion durch die HLM. Quere Abklemmung der Aorta und Infusion von 1l 
kalter Cardioplegielösung in die Aortenwurzel. Herzstillstand. 
End-zu-Seit Anastomose des Bypasses mit dem RIVA im mittleren Drittel. Freigabe 
der Koronarperfusion durch Öffnung der Aortenklemme. 
Tangentiales Ausklemmen des Truncus pulmonalis. Längsinzision der Arteria 
pulmonalis und End-zu-Seit Anastomose mit dem Bypass. 
Anlage eines Cuff-Occluders und eines Flowmeters am Bypass. 
Öffnung der Klemmen. Das Herz schlägt spontan. 
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30 minütige Aufwärmphase durch die HLM. Komplette Übernahme der 
Kreislauffunktion durch das Herz. 
Schrittweise Okklusion des RIVA bei offenem Bypass bis zur Flußumkehr im offenen 
Bypass. 
Die Kontraktion des Herzens im jetzt venös perfundierten Areal ist sichtbar geringer, 
das abhängigie Areal zyanotisch. Wiederfreigabe der Perfusion durch den RIVA. 
Dekanülierung und OP-Ende. 
Erneute Reduktion des RIVA-Perfusion bei geöffnetem Bypass. 
Belassung der hypoxischen Hypoperfusion durch den Bypass für 1 Stunde. 
Dann 1 Stunde Reperfusion durch Öffnung des RIVA und Verschluß des Bypasses. 
Entwicklung von Arrhythmien. Tötung des Tieres in Narkose. 
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1.2.2 Messdaten und Flußverhältnisse 
 
Tabelle 2: Fluß im RIVA und artifiziellem Bypass 
Messung 
 
Fluß im 
RIVA 
(ml/min) 
Fluß im 
Bypass 
(ml/min) 
1 14 8 
2 0 -11 
3 8 0 
4 9 0 
 
 
Abbildung 17: Flußverhältnisse  
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1 Bypass offen, RIVA offen 
2 Bypass offen, RIVA zu; (Coronary Steal Phänomen) 
3 Bypass zu, RIVA offen 
4 Exitus 
Bei göffnetem Bypass und geöffnetem RIVA 
antegrader Fluß. Unter Totalokklusion des 
RIVA Coronary Steal Phänomen. 
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1.3 Versuch Nr. 3 
 
Rasse: DL Länge: 170 cm Post OP Überlebenszeit: 
7 h 
 Gewicht: 70.6 kg Geschlecht: männlich 
 
1.3.1 Versuchsprotokoll 
 
Präparation der rechten Halsgefäßloge. Langstreckige Darstellung der Arteria carotis 
interna und der Venae jugulares externa et interna. Anlage eines dreilumigen ZVK in 
die Vena jugularis interna über eine 7,5 F Schleuse zur Messung des ZVD. 
Präparation und Entnahme eines circa 10 cm langen Stückes der Arteria carotis 
interna sinistra nach Ligatur proximal und distal als Bypass. Dann Einbringen einer 
7,5 F Schleuse in den proximalen Stumpf der Arteria carotis interna und Einbringen 
eines Pigtail-Katheters. Anschluß an einen Druckaufnehmer zur Ableitung des 
arteriellen Druckes. Präparation der Halsgefäße der linken Halsloge. 
Mediane Sternotomie. Pericardial cradeling. Anschlingen von Aorta und Truncus 
pulmonalis. Präparation des RIVA. Anlage eines Cuff-Occluders und eines 
Flowmeters im proximalen Drittel des RIVA. Implantation der Sonomikrometerkristalle 
im Bereich von RIVA und RCX. 
Kanülierung von Aorta und Venae cavae inferior et superior. Komplette Übernahme 
der Kreislauffunktion durch die HLM. Quere Abklemmung der Aorta und Infusion von 
1l kalter Cardioplegielösung in die Aortenwurzel. Herzstillstand.  
End-zu-Seit Anastomose des Bypasses mit dem RIVA im mittleren Drittel. Freigabe 
der Koronarperfusion durch Öffnen der Aortenklemme. 
Tangentiales Ausklemmen des Truncus pulmonalis. Längsinzision der Arteria 
pulmonalis und End-zu-Seit Anastomose mit dem Bypass. 
Anlage eines Cuff-Occluders und eines Flowmeters am Bypass. 
Öffnung der Klemmen. Das Herz schlägt spontan. 
30 minütige Aufwärmphase durch die HLM. Komplette Übernahme der 
Kreislauffunktion durch das Herz. 
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Schrittweise Okklusion des RIVA bei offenem Bypass bis zur Flußumkehr im offenen 
Bypass. Im jetzt venös perfundierten Areal ist die Kontraktion sichtbar geringer und 
das abhängige Areal zyanotisch. 
Dann Freigabe der RIVA-Perfusion für 2 Stunden als Erholungsphase. 
Dekanülierung und OP-Ende. 
Erneute Reduktion des RIVA-Perfusion bis zur Flußumkehr im Bypass. 
Belassung der hypoxischen Hypoperfusion durch den Bypass für 4 Stunden. 
Dann 1 Stunde Reperfusion durch Öffnung des RIVA und Verschluß des Bypass. 
Tötung des Tieres in Narkose. 
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1.3.2 Messdaten und Flußverhältnisse 
 
Tabelle 3: Fluß im RIVA und artifiziellem Bypass 
Messung 
 
Fluß im 
RIVA 
(ml/min) 
Fluß im 
Bypass 
(ml/min) 
1 12 -2 
2 12 0 
3 10 2 
4 9 8 
5 8 8 
6 7 10 
7 7 10 
8 12 0 
9 12 0 
 
Abbildung 18: Flußverhältnisse  
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Bei offenem Bypass und offenem RIVA 
negativer, also retrograder Fluß im Bypass 
(Coronary Steal Phänomen). 
Unter gradueller Flußreduktion im RIVA 
Flußumkehr im Bypass mit antegradem 
Fluß. 
1 Bypass offen, RIVA offen; Coronary Steal Phänomen 
2 Bypass offen, RIVA offen 
3 RIVA graduelle Okklusion; Flußsteigerung im Bypass 
4 Wiedereröffnung des RIVA und Verschluß des Bypass 
5 Exitus 
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1.4 Versuch Nr. 4 
 
Rasse: DL Länge: 168 cm Post OP Überlebenszeit: 
Intraoperativer Exitus 
 Gewicht: 86 kg Geschlecht: männlich 
 
1.4.1 Versuchsprotokoll 
 
Präparation der rechten Halsgefäßloge. Langstreckige Darstellung der Arteria carotis 
interna und der Venae jugulares externa et interna. Anlage eines dreilumigen ZVK in 
die Vena jugularis interna über eine 7,5 F Schleuse zur Messung des ZVD. 
Präparation und Entnahme eines circa 10 cm langen Stückes der Arteria carotis 
interna sinistra nach Ligatur proximal und distal als Bypass. Dann Einbringen einer 
7,5 F Schleuse in den proximalen Stumpf der Arteria carotis interna und Einbringen 
eines Pigtail-Katheters. Anschluß an einen Druckaufnehmer zur Ableitung des 
arteriellen Druckes. Präparation der Halsgefäße an der linken Halsloge. 
Mediane Sternotomie. Pericardial cradeling. Anschlingen von Aorta und Truncus 
pulmonalis. Präparation des RIVA. Anlage eines Cuff-Occluders und eines 
Flowmeters im proximalen Drittel des RIVA. Implantation der Sonomikrometerkristalle 
im Bereich von RIVA und RCX. 
Kanülierung von Aorta und Venae cavae inferior et superior. Komplette Übernahme 
der Kreislauffunktion durch die HLM. Quere Abklemmung der Aorta und Infusion von 
1l kalter Cardioplegielösung in die Aortenwurzel. Herzstillstand. 
End-zu-Seit Anastomose mit dem RIVA im mittleren Drittel. Freigabe der 
Koronarperfusion durch Öffnung der Aortenklemme. 
Tangentiales Ausklemmen des Truncus pulmonalis. Längsinzision der Arteria 
pulmonalis und End-zu-Seit Anastomose mit dem Bypass. 
Anlage eines Cuff-Occluders und eines Flowmeters am Bypass. 
Öffnen der Klemmen. Das Herz schlägt spontan. 30 minütige Aufwärmphase durch 
die HLM. Komplette Übernahme der Kreislauffunktion durch das Herz. 
Schrittweise Okklusion des RIVA bis zur Flußumkehr im offenen Bypass. 
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Im jetzt venös perfundierten Areal ist die Kontraktion sichtbar geringer und das 
abhängige Areal zyanotisch. Dekanülierung und OP-Ende. 
Dann Freigabe der RIVA-Perfusion für 2 Stunden als Erholungsphase. 
Entwicklung von therapieresistentem Kammerflimmern. 
Das Versuchstier verstarb in Narkose. 
Keine Meßdaten. 
 
1.5 Versuch Nr. 5 
 
Rasse: DL Länge: 175 cm Post OP Überlebenszeit: 
3 h 18 min. 
 Gewicht: 102 kg Geschlecht: männlich 
 
1.5.1 Versuchsprotokoll 
 
Präparation der rechten Halsgefäßloge. Langstreckige Darstellung der Arteria carotis 
interna und der Venae jugulares externa et interna. Anlage eines dreilumigen ZVK in 
die Vena jugularis externa und eines Pulmonaliskatheters in die Vena jugularis 
interna über eine 7,5 F Schleuse zur Messung des ZVD und des pulmonal-arteriellen 
Druckes. Präparation der linken Halsgefäßloge. Langstreckige Darstellung der Arteria 
carotis interna und der Venae jugulares externa et interna. Präparation und 
Entnahme eines circa 10 cm langen Stückes der Arteria carotis interna sinistra nach 
Ligatur proximal und distal als Bypass. Dann Einbringen einer 7,5 F Schleuse in den 
proximalen Stumpf der Arteria carotis interna und Einbringen eines Pigtail-Katheters. 
Anschluß an einen Druckaufnehmer zur Ableitung des arteriellen Druckes. 
Mediane Sternotomie. Pericardial cradeling. Anschlingen von Aorta und Truncus 
pulmonalis. Präparation des RIVA. Anlage eines Cuff-Occluders und eines 
Flowmeters im proximalen Drittel des RIVA. Implantation der Sonomikrometerkristalle 
im Bereich von RIVA und RCX. 
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Kanülierung von Aorta und Venae cavae inferior et superior. Komplette Übernahme 
der Kreislauffunktion durch die HLM. Quere Abklemmung der Aorta und Infusion von 
1l kalter Cardioplegielösung in die Aortenwurzel. Herzstillstand. 
End-zu-Seit Anastomose des Bypasses mit dem RIVA im proximalen Drittel. 
Freigabe der Koronarperfusion durch Öffnen der Aortenklemme. Tangentiales 
Ausklemmen des Truncus pulmonalis. Längsinzision der Arteria pulmonalis und End-
zu-Seit Anastomose mit dem Bypass. 
Anlage eines Cuff-Occluders und eines Flowmeters am Bypass. 
Öffnung der Klemmen. Das Herz schlägt spontan. 
30 minütige Aufwärmphase durch die HLM. Komplette Übernahme der 
Kreislauffunktion durch das Herz. Schrittweise Okklusion des RIVA bis zur 
Flußumkehr im offenen Bypass. 
Im jetzt venös perfundierten Areal ist die Kontraktion sichtbar geringer und das 
abhängige Areal zyanotisch. Dekanülierung und OP-Ende. Wiederfreigabe der 
Perfusion durch den RIVA bei geschlossenem Bypass für 1 Stunde als 
Erholungsphase. 
Erneute Freigabe der Bypass-Perfusion mit Coronary Steal Phänomen. Dann 
schrittweise Okklusion des RIVA bei geöffnetem Bypass bis zur Flußumkehr. 
Belassung der hypoxischen Minderperfusion für 2 Stunden. Entwicklung von 
therapieresistentem Kammerflimmern und Versterben des Versuchstieres in 
Narkose. 
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1.5.2 Messdaten und Flußverhältnisse 
 
Tabelle 4: Fluß im RIVA und artifiziellem Bypass 
Messung 
 
Fluß im 
RIVA 
(ml/min) 
Fluß im 
Bypass 
(ml/min) 
1 41 0 
2 41 0 
3 24 0 
4 67 -54 
5 87 -65 
6 42 -40 
7 21 9 
8 4 15 
9 8 26 
 
Abbildung 19: Flußverhältnisse  
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Bei offenem Bypass und offenem RIVA 
negativer, also retrograder Fluß im Bypass 
(Coronary Steal Phänomen). 
Unter gradueller Flußreduktion im RIVA 
Flußumkehr im Bypass mit antegradem 
Fluß. 
1 Bypass zu, RIVA offen 
2 Bypass offen, RIVA offen (Coronary Steal Phänomen) 
3 RIVA graduelle Okklusion und Flußsteigerung im Bypass bis zur Flußumkehr 
4 Exitus 
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1.6 Versuch Nr. 6 
 
Rasse: DL Länge: 169 cm Post OP Überlebenszeit: 
4 h 55 min. 
 Gewicht: 95 kg Geschlecht: männlich 
 
1.6.1 Versuchsprotokoll 
 
Präparation der rechten Halsgefäßloge. Langstreckige Darstellung der Arteria carotis 
interna und der Venae jugulares interna et externa. Einbringen eines 
Pulmonaliskatheters über eine 7,5 F Schleuse in die Vena jugularis externa und 
eines dreilumigen ZVK in die Vena jugularis interna zur Messung des pulmonal-
arteriellen Druckes und des ZVD. Präparation und Entnahme eines circa 10 cm 
langen Stückes der Arteria carotis interna dextra nach Ligatur proximal und distal. 
Dann Einbringen eines Pigtail Katheters über eine 7,5 F Schleuse in den proximalen 
Stumpf der Arteria carotis interna und Anschluß an einen Druckaufnehmer zur 
Ableitung des arteriellen Druckes.  
End-zu-Seit Anastomose des Carotispräparates mit dem RIVA. 
Präparation der linken Halsgefäßloge. 
Mediane Sternotomie. Darstellung des Perikards, kreuzförmige Inzision und 
pericardial cradeling. 
Anschlingen der Aorta und des Truncus pulmonalis, Präparation des RIVA im 
mittleren Dritte l. Implantation von jeweils zwei Sonomikrometerkristallen in das 
Endokard im Versorgungsbereich von RIVA und RCX. Kanülierung der Aorta und der 
Venae cavae inferior et superior. Übernahme des Kreislaufes durch die HLM und 
komplette Entlastung des Herzens. Dann queres Ausklemmen der Aorta und Infusion 
von 1l kalter Cardioplegielösung in die Aortenwurzel. Herzstillstand. Freigabe der 
Koronarperfusion durch Öffnen der Aortenklemme. 
Tangentiales Ausklemmen des Truncus pulmonalis, Längsinzision, und Seit-zu-End 
Anastomose mit dem Carotispräparat, so daß dieses als Bypass dient. 
Anlage eines Cuff-Occluders und eines Flowmeters am Bypass. 
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Öffnung der Klemmen. Herstellung eines Sinusrhythmus durch interne Defibrillation. 
Aufwärmen über 30 Minuten mittels HLM im partiell kardiopulmonalen Bypass. 
Komplette Übernahme der Kreislauffunktion durch das Herz und Dekanülierung. 
Schrittweise Okklusion des RIVA mittels Cuff-Occluder bis zur Flußumkehr im 
Bypass. Sichtbare Kontraktionsminderung im Versorgungsgebiet des RIVA. 
Dann Freigabe der RIVA-Perfusion und Totalokklusion des Bypasses für 4 Stunden. 
Coronary Steal Phänomen nach Öffnung des Bypasses. Im Anschluß graduelle 
Okklusion des RIVA bis zur Totalokklusion und graduelle Öffnung des Bypasses bis 
dieser komplett geöffnet ist. 
Trotz Variation des Öffnungsgrades von RIVA und Bypass ließ sich kein 
ausreichender antegrader Fluß im Bypass etablieren. 
Das Versuchstier entwickelte mehrfach ein Kammerflimmern, das durch 
intrathorakale Herzmassage und elektrische Defibrillation durchbrochen werden 
konnte. Letztlich Entwicklung einer therapieresistenten Asystolie. 
Versterben des Tieres in Narkose durch Herz-Kreislaufstillstand.  
Über die Versuchsdauer ließ sich kein stabiler Kreislauf herstellen. 
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1.6.2 Messdaten und Flußverhältnisse 
 
Tabelle 5: Fluß im RIVA und artifiziellem Bypass 
Messung 
 
Fluß im 
RIVA 
(ml/min) 
Fluß im 
Bypass 
(ml/min) 
1 28 0 
2 30 0 
3 27 0 
4 33 0 
5 199 -130 
6 93 -90 
 
Abbildung 20: Flußverhältnisse  
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Bei offenem Bypass und offenem RIVA 
negativer, also retrograder Fluß im Bypass 
(Coronary Steal Phänomen). 
Unter gradueller Flußreduktion im RIVA 
graduelle Flußsteigerung im Bypass. 
1 Bypass zu, RIVA offen 
2 Bypass teilgeöffnet, RIVA teigeöffnet (Coronary Steal Phänomen) 
3 Graduelle Okklusion des RIVA; graduelle Öffnung des Bypass mit Flußsteigerung 
im Bypass 
4 Exitus 
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1.7 Versuch Nr. 7 
 
Rasse: DL Länge: 145 cm Post OP Überlebenszeit: 
114 h 30 min. 
 Gewicht: 75 kg Geschlecht: männlich 
 
1.7.1 Versuchsprotokoll 
 
Präparation der linken Halsgefäßloge. Langstreckige Darstellung der Arteria carotis 
interna und der Venae jugulares externa et interna. Anlage eines dreilumigen ZVK in 
die Vena jugularis externa und eines Pulmonaliskatheters in die Vena jugularis 
interna über eine 7,5 F Schleuse zur Messung des ZVD und des pulmonal-arteriellen 
Druckes. Präparation und Entnahme eines circa 10 cm langen Stückes der Arteria 
carotis interna sinistra nach Ligatur proximal und distal als Bypass. Dann Einbringen 
einer 7,5 F Schleuse in den proximalen Stumpf der Arteria carotis interna und 
Einbringen eines Pigtail-Katheters. Anschluß an einen Druckaufnehmer zur Ableitung 
des arteriellen Druckes. 
Mediane Sternotomie. Pericardial cradeling. Anschlingen von Aorta und Truncus 
pulmonalis. Präparation des RIVA. Anlage eines Cuff-Occluders und eines 
Flowmeters im proximalen Drittel des RIVA. Implantation der Sonomikrometerkristalle 
im Bereich von RIVA und RCX. Kanülierung von Aorta und Venae cavae inferior et 
superior. Komplette Übernahme der Kreislauffunktion durch die HLM. Quere 
Abklemmung der Aorta und Infusion von 1l kalter Cardioplegielösung in die 
Aortenwurzel. Herzstillstand. 
End-zu-Seit Anastomose des Bypasses mit dem RIVA im proximalen Drittel. 
Freigabe der Koronarperfusion durch Öffnung der Aortenklemme. Tangentiales 
Ausklemmen des Truncus pulmonalis. Längsinzision der Arteria pulmonalis und End-
zu-Seit Anastomose mit dem Bypass. 
Anlage eines Cuff-Occluders und eines Flowmeters am Bypass. 
Öffnung der Klemmen. Das Herz schlägt spontan. 
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30 minütige Aufwärmphase durch die HLM. Komplette Übernahme der 
Kreislauffunktion durch das Herz. Schrittweise Okklusion des RIVA bis zur 
Flußumkehr im offenen Bypass. Der RIVA bleibt totalokkludiert, der Bypass offen. 
Die Kontraktion des Herzens im jetzt venös perfundierten Areal ist sichtbar geringer, 
das abhängige Areal zyanotisch. Dekanülierung. 
Durchstechung der Haut am unteren Wundpol, Durchführung der Schläuche der 
Cuff-Occluder, der Kabel der Flowmeter sowie der Sonomikrometerkristalle zur 
extrakorporalen Ableitung und Einstellung. Verdrahtung des Sternum und 
schichtweiser Hautverschluß. OP-Ende. 
Nach 114,5 h postoperativer Überwachung und stündlicher Messung der Parameter 
Tötung des Tieres in tiefer Narkose. 
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1.7.2 Messdaten und Flußverhältnisse 
 
Tabelle 6: Fluß im RIVA und artifiziellen Bypass 
Messung Fluß im 
RIVA 
(ml/min) 
Fluß im 
Bypass 
(ml/min) 
 Messung Fluß im 
RIVA 
(ml/min) 
Fluß im 
Bypass 
(ml/min) 
 Messung Fluß im 
RIVA 
(ml/min) 
Fluß im 
Bypass 
(ml/min) 
1 0 23  36 0 51  71 0 37 
2 0 29  37 0 43  72 0 39 
3 0 14  38 0 47  73 0 43 
4 0 17  39 0 32  74 0 44 
5 0 31  40 0 41  75 0 46 
6 0 35  41 0 39  76 0 47 
7 0 37  42 0 47  77 0 41 
8 0 77  43 0 44  78 0 36 
9 0 79  44 0 46  79 0 37 
10 0 54  45 0 41  80 0 39 
11 0 102  46 0 39  81 0 45 
12 0 127  47 0 39  82 0 49 
13 0 94  48 0 35  83 0 51 
14 0 98  49 0 43  84 0 53 
15 0 88  50 0 47  85 0 49 
16 0 72  51 0 53  86 0 47 
17 0 54  52 0 56  87 0 47 
18 0 47  53 0 58  88 0 32 
19 0 45  54 0 53  89 0 33 
20 0 41  55 0 49  90 0 38 
21 0 53  56 0 47  91 0 30 
22 0 58  57 0 45  92 0 31 
23 0 32  58 0 44  93 0 45 
24 0 36  59 0 46  94 0 48 
25 0 39  60 0 47  95 0 43 
26 0 31  61 0 40  96 0 32 
27 0 34  62 0 43  97 0 31 
28 0 22  63 0 49  98 0 27 
29 0 26  64 0 51  99 0 29 
30 0 31  65 0 39  100 0 27 
31 0 35  66 0 43  101 0 28 
32 0 38  67 0 44  102 0 24 
33 0 44  68 0 47  103 0 26 
34 0 32  69 0 48  104 0 23 
35 0 48  70 0 45  105 0 21 
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Messung Fluß im 
RIVA 
(ml/min) 
Fluß im 
Bypass 
(ml/min) 
        
106 0 19         
107 0 17         
108 0 13         
109 0 9         
110 0 7         
111 0 6         
112 0 3         
113 0 1         
114 0 4         
 
 
Abbildung 21: Flußverhältnisse  
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RIVA zu, Bypass offen. 
Von Beginn an antegrader Fluß im Bypass. 
1 RIVA zu, Bypass offen 
2 Exitus 
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1.8 Versuch Nr. 8 
 
Rasse: DL Länge: 137 cm Post OP Überlebenszeit: 
1 h 
 Gewicht: 68,3 kg Geschlecht: männlich 
 
1.8.1 Versuchsprotokoll 
 
Präparation der linken Halsgefäßloge. Langstreckige Darstellung der Arteria carotis 
interna und der Venae jugulares interna et externa. Einbringen eines 
Pulmonaliskatheters über eine 7,5 F Schleuse in die Vena jugularis interna und eines 
dreilumigen ZVK in die Vena jugularis externa zur Messung des pulmonal-arteriellen 
Druckes und des ZVD. Präparation und Entnahme eines circa 10 cm langen Stückes 
der Arteria carotis interna sinistra nach Ligatur proximal und distal. Dann Einbringen 
eines Pigtail-Katheters über eine 7,5 F Schleuse in den proximalen Stumpf der 
Arteria carotis interna. Anschluß an einen Druckaufnehmer zur Ableitung des 
arteriellen Druckes. End-zu-Seit Anastomose des Carotispräparates mit dem RIVA. 
Mediane Sternotomie. Darstellung des Perikards, kreuzfö rmige Inzision und 
pericardial cradeling. 
Anschlingen der Aorta und des Truncus pulmonalis, Präparation des RIVA im 
mittleren Drittel. Implantation von jeweils zwei Sonomikrometerkristallen in das 
Endokard im Versorgungsbereich von RIVA und RCX. Kanülierung der Aorta und der 
Venae cavae inferior et superior. Übernahme des Kreislaufes durch die HLM und 
komplette Entlastung des Herzens. Dann queres Ausklemmen der Aorta und Infusion 
von 1l kalter Cardioplegielösung in die Aortenwurzel. Herzstillstand. Freigabe der 
Koronarperfusion durch Öffnen der Aortenklemme. 
Tangentiales Ausklemmen des Truncus pulmonalis, Längsinzision und Seit-zu-End 
Anastomose mit dem Carotispräparat, so daß dieses als Bypass dient. 
Anlage eines Cuff-Occluders und eines Flowmeters am Bypass. 
Öffnung der Klemmen. Herstellung eines Sinusrhythmus durch interne Defibrillation. 
Aufwärmen über 30 Minuten mittels HLM im partiell kardiopulmonalen Bypass. 
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Schrittweise Okklusion des RIVA mittels Cuff-Occluder. Entwicklung von Arrhythmien 
und Kammerflimmern. Gabe von Antiarrhythmika und intrathorakale Defibrillation zur 
Konversion des Herzrhythmus zum Sinusrhythmus. Öffnung des RIVA. Erneute 
Kardioplegie und 60%ige Übernahme des Kreislaufes durch die HLM. 
Korrektur der Bypassanastomose. Komplette Übernahme der Kreislauffunktion durch 
das Herz und Dekanülierung. Schrittweise Okklusion des RIVA mittels Cuff-Occluder 
bei geöffnetem Bypass. Sichtbare Kontraktionsminderung und Zyanose im 
Versorgungsgebiet des RIVA. 
Durchstechung der Haut am unteren Wundpol, Durchführung der Schläuche der 
Cuff-Occluder, der Kabel der Flowmeter sowie der Sonomikrometerkristalle zur 
extrakorporalen Ableitung und Einstellung. Verdrahtung des Sternum und 
schichtweiser Hautverschluß. 1 Stunde post OP Entwicklung eines 
therapieresistenten Kammerflimmerns. Versterben des Versuchstieres. 
Der Versuch kann nicht verwertet werden, da kein ausreichendes Datenmaterial 
gewonnen werden konnte. 
Die folgenden Daten belegen aber, daß trotz Öffnung des Bypass und Totalokklusion 
des RIVA kein Fluß im Bypass stattgefunden hat. Die Arrhythmien und das 
Kammerflimmern lassen sich durch eine infarktauslösende Ischämie im abhängigen 
Myokard erklären. 
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1.8.2 Messdaten und Flußverhältnisse 
 
Tabelle 7: Fluß im RIVA und artifiziellem Bypass 
Messung Fluß im 
RIVA 
(ml/min) 
Fluß im 
Bypass 
(ml/min) 
1 14 0 
2 0 0 
3 0 0 
 
 
Abbildung 22: Flußverhältnisse  
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1: RIVA offen, Bypass zu 
2: RIVA zu, Bypass offen 
    (Kein Flow im Bypass) 
3: post OP 
    RIVA zu, Bypass offen 
    (Kein Flow im Bypass) 
1 RIVA offen, Bypass zu 
2 Bypass offen (kein Flow im Bypass), RIVA zu 
3 Exitus 1h post OP 
Versuch der Etablierung eines experimentellen Modells zum chronischen 
 Hibernating myocardium am Schweineherzen 
 68 
Resultate 
 
1.9 Versuch Nr. 9 
 
Rasse: DL Länge: 150 cm Post OP Überlebenszeit: 
53 h 
 Gewicht: 77 kg Geschlecht: männlich 
 
1.9.1 Versuchsprotokoll 
 
Präparation der linken Halsgefäßloge. Langstreckige Darstellung der Arteria carotis 
interna und der Venae jugulares interna et externa. Einbringen eines 
Pulmonaliskatheters über eine 7,5 F Schleuse in die Vena jugularis interna und eines 
dreilumigen ZVK in die Vena jugularis externa zur Messung des pulmonal-arteriellen 
Druckes und des ZVD. Präparation und Entnahme eines circa 10 cm langen Stückes 
der Arteria carotis interna sinistra nach Ligatur proximal und distal. Dann Einbringen 
eines Pigtail-Katheters über eine 7,5 F Schleuse in den proximalen Stumpf der 
Arteria carotis interna. Anschluß an einen Druckaufnehmer zur Ableitung des 
arteriellen Druckes. End-zu-Seit Anastomose des Carotispräparates mit dem RIVA. 
Mediane Sternotomie. Darstellung des Perikards, kreuzförmige Inzision und 
pericardial cradeling. 
Anschlingen der Aorta und des Truncus pulmonalis, Präparation des RIVA im 
mittleren Drittel. Implantation von jeweils zwei Sonomikrometerkristallen in das 
Endokard im Versorgungsbereich von RIVA und RCX. Kanülierung der Aorta und der 
Venae cavae inferior et superior. Übernahme des Kreislaufes durch die HLM und 
komplette Entlastung des Herzens. Dann queres Ausklemmen der Aorta und Infusion 
von 1l kalter Cardioplegielösung in die Aortenwurzel. Herzstillstand. Freigabe der 
Koronarperfusion durch Öffnung der Aortenklemme. 
Tangentiales Ausklemmen des Truncus pulmonalis, Längsinzision und Seit-zu-End 
Anastomose mit dem Carotispräparat, so daß dieses als Bypass dient. 
Anlage eines Cuff-Occluders und eines Flowmeters am Bypass. 
Öffnung der Klemmen. Herstellung eines Sinusrhythmus durch interne Defibrillation. 
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Aufwärmen über 30 Minuten mittels HLM im partiell kardiopulmonalen Bypass. 
Komplette Übernahme der Kreislauffunktion durch das Herz und Dekanülierung. 
Totalokklusion des RIVA mittels Cuff-Occluder. Die Perfusion erfolgte ausschließlich 
über den Bypass. Sichtbare Kontraktionsminderung und Zyanose im 
Versorgungsgebiet des RIVA. 
Durchstechung der Haut am unteren Wundpol, Durchführung der Schläuche der 
Cuff-Occluder, der Kabel der Flowmeter sowie der Sonomikrometerkristalle zur 
extrakorporalen Ableitung und Einstellung. Verdrahtung des Sternum und 
schichtweiser Hautverschluß. Belassung der hypoxischen Hypoperfusion für  
53 Stunden. Tötung des Versuchstieres. 
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1.9.2 Messdaten und Flußverhältnisse 
 
Tabelle 8: Fluß im RIVA und artifiziellen Bypass 
Messung Fluß im 
Riva 
(ml/min) 
Fluß im 
Bypass 
(ml/min) 
 Messung Fluß im 
Riva 
(ml/min) 
Fluß im 
Bypass 
(ml/min) 
1 0 15  28 0 53 
2 0 17  29 0 36 
3 0 19  30 0 39 
4 0 21  31 0 43 
5 0 24  32 0 35 
6 0 46  33 0 37 
7 0 32  34 0 30 
8 0 37  35 0 24 
9 0 39  36 0 23 
10 0 45  37 0 21 
11 0 31  38 0 19 
12 0 51  39 0 24 
13 0 48  40 0 17 
14 0 32  41 0 21 
15 0 29  42 0 22 
16 0 42  43 0 27 
17 0 43  44 0 18 
18 0 37  45 0 17 
18 0 53  46 0 14 
20 0 67  47 0 13 
21 0 32  48 0 18 
22 0 29  48 0 11 
23 0 37  50 0 21 
24 0 41  51 0 25 
25 0 38  52 0 27 
26 0 45  53 0 19 
27 0 47     
 
 
 
 
RIVA zu, Bypass offen. 
Von Beginn an antegrader Fluß im Bypass. 
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Abbildung 23: Flußverhältnisse  
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1 Bypass offen, RIVA zu 
2 Exitus 
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1.10 Versuch Nr. 10 
 
Rasse: DL Länge: 149 cm Post OP Überlebenszeit: 
Intraoperativer Exitus 
 Gewicht: 86 kg Geschlecht: männlich 
 
1.10.1 Versuchsprotokoll 
 
Präparation der linken Halsgefäßloge. Langstreckige Darstellung der Arteria carotis 
interna und der Venae jugulares et externa. Einbringen eines dreilumigen ZVK über 
eine 7,5 F Schleuse in die Vena jugularis externa zur Messung des ZVD. Einbringen 
eines Pulmonaliskatheters über eine 7,5 F Schleuse in die Vena jugularis interna. 
Präparation und Entnahme eines circa 10 cm langen Stückes der Arteria carotis 
interna sinistra nach Ligatur proximal und distal. Dann Einbringen eines Pigtail 
Katheters über eine 7,5 F Schleuse in den proximalen Stumpf der Arteria carotis 
interna. Anschluß an einen Druckaufnehmer zur Ableitung des arteriellen Druckes. 
Mediane Sternotomie. Darstellung des Perikards, kreuzförmige Inzision und 
pericardial cradeling. 
Anschlingen der Aorta und des Truncus pulmonalis, Präparation des RIVA im 
mittleren Drittel. Implantation von jeweils zwei Sonomikrometerkristallen in das 
Endokard im Versorgungsbereich von RIVA und RCX. Kanülierung der Aorta und der 
Venae cavae inferior et superior. Übernahme des Kreislaufes durch die HLM und 
komplette Entlastung des Herzens. Dann queres Ausklemmen der Aorta und Infusion 
von 1l kalter Cardioplegielösung in die Aortenwurzel. Herzstillstand. End-zu-Seit 
Anastomose des Carotispräparates mit dem RIVA. 
Freigabe der Koronarperfusion durch Öffnung der Aortenklemme. 
Tangentiales Ausklemmen des Truncus pulmonalis, Längsinzision und Seit-zu-End 
Anastomose mit dem Carotispräparat, so daß dieses als Bypass dient. 
Anlage eines Cuff-Occluders und eines Flowmeters am Bypass. 
Öffnung der Klemmen. Herstellung eines Sinusrhythmus durch interne Defibrillation. 
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Aufwärmen über 30 Minuten mittels HLM im partiell kardiopulmonalen Bypass. Das 
Herz zeigte eine massive Kontraktionsminderung und Zyanose im Bereich des linken 
Ventrikels. Durch diese Kontraktionsminderung war es nicht in der Lage, einen 
ausreichenden linksventrikulären Perfusionsdruck aufzubauen und den Herz-
Kreislauf wieder vollständig zu übernehmen. Beim Versuch die HLM abzukoppeln 
führte die massive Links-Herzinsuffizienz zu einem Linksherzversagen. Das Tier 
entwickelte letztlich ein therapieresistentes Kammerflimmern. Tötung des Tieres in 
Narkose. 
Keine Messdaten. 
 
1.11 Versuch Nr. 11 
 
Rasse: DL Länge: 138 cm Post OP Überlebenszeit: 
17 h 
 Gewicht: 69 kg Geschlecht: männlich 
 
1.11.1 Versuchsprotokoll 
 
Präparation der linken Halsgefäßloge. Langstreckige Darstellung der Arteria carotis 
interna und der Venae jugulares interna et externa. Einbringen eines 
Pulmonaliskatheters über eine 7,5 F Schleuse in die Vena jugularis interna zur 
Messung des ZVD und des pulmonal-arteriellen Druckes. Präparation und Entnahme 
eines circa 10 cm langen Stückes der Arteria carotis interna sinistra nach Ligatur 
proximal und distal. Dann Einbringen eines Pigtail Katheters über eine 7,5 F 
Schleuse in den proximalen Stumpf der Arteria carotis interna. Anschluß an einen 
Druckaufnehmer zur Ableitung des arteriellen Druckes. Mediane Sternotomie. 
Darstellung des Perikards, kreuzförmige Inzision und pericardial cradeling. 
Anschlingen der Aorta und des Truncus pulmonalis, Präparation des RIVA im 
proximalen Drittel. Anlage eines Cuff-Occluders und eines Flowmeters. Implantation 
von jeweils zwei Sonomikrometerkristallen in das Endokard im Versorgungsbereich 
von RIVA und RCX. Kanülierung der Aorta und der Vena cava inferior.  
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Übernahme des Kreislaufes durch die HLM und komplette Entlastung des Herzens. 
Dann queres Ausklemmen der Aorta und Infusion von 1l kalter Cardioplegielösung in 
die Aortenwurzel. Herzstillstand. End-zu-Seit Anastomose des Carotispräparates mit 
dem RIVA. Freigabe der Koronarperfusion durch Öffnen der Aortenklemme. 
Tangentiales Ausklemmen des Truncus pulmonalis, Längsinzision und Seit-zu-End 
Anastomose mit dem Carotispräparat, so daß dieses als Bypass dient. 
Anlage eines Cuff-Occluders und eines Flowmeters am Bypass. 
Öffnung der Klemmen. Herstellung eines Sinusrhythmus durch interne Defibrillation. 
Aufwärmen über 30 Minuten mittels HLM im partiell kardiopulmonalen Bypass. 
Totalokklusion des RIVA bei offenem Bypass. 
Sichtbare Zyanose und Kontraktionsminderung im Versorgungsgebiet des RIVA.  
Durchstechung der Haut am unteren Wundpol, Durchführung der Schläuche der 
Cuff-Occluder, der Kabel der Flowmeter sowie der Sonomikrometerkristalle zur 
extrakorporalen Ableitung und Einstellung. 
Verdrahtung des Sternum und schichtweiser Hautverschluß. 
Erneute Freigabe der RIVA-Perfusion bei totalokkludiertem Bypass für 7 Stunden als 
Erholungsphase. Dann Totalokklusion des RIVA und Freigabe der Perfusion über 
den Bypass. Nach 8 Stunden Perfusion über den Bypass instabiler Kreislauf. Gabe 
von Suprarenin und Dopamin über Perfusor. Nach 16 Stunden hypoxischer 
Minderperfusion Entwicklung von Arrhythmien und therapieresistentem 
Kammerflimmern. Tötung des Tieres in Narkose. 
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1.11.2 Messdaten und Flußverhältnisse 
 
Tabelle 9 : Fluß im RIVA und artifiziellem Bypass 
Messung 
 
Fluß im 
RIVA 
(ml/min) 
Fluß im 
Bypass 
(ml/min) 
1 17 0 
2 12 0 
3 9 -2 
4 17 0 
5 14 0 
6 7 0 
7 0 -3 
8 0 32 
9 0 54 
10 0 63 
11 0 49 
12 0 47 
13 0 48 
14 0 39 
15 0 93 
16 0 48 
 
Abbildung 24: Flußverhältnisse  
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Bei Totalokklusion des Bypass antegrader 
Fluß im RIVA. 
Nach 7 Stunden Totalokklusion des RIVA 
und Freigabe der Bypassperfusion. 
Kein Coronary Steal Phänomen 
1 Bypass zu, RIVA offen 
2 Bypass offen, Totalokklusion des RIVA 
3 Flußsteigerung im Bypass mit antegradem Fluß 
4 Exitus 
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1.12 Versuch Nr. 12 
 
Rasse: DL Länge: 153 cm Post OP Überlebenszeit: 
5 h 30 min. 
 Gewicht: 96.5 kg Geschlecht: männlich 
 
1.12.1 Versuchsprotokoll 
 
Präparation der linken Halsgefäßloge. Langstreckige Darstellung der Arteria carotis 
interna und der Venae jugulares interna et externa. Einbringen eines 
Pulmonaliskatheters über eine 7,5 F Schleuse in die Vena jugularis interna zur 
Messung des ZVD und des pulmonal-arteriellen Druckes. Präparation und Entnahme 
eines circa 10 cm langen Stückes der Arteria carotis interna sinistra nach Ligatur 
proximal und distal. Dann Einbringen eines Pigtail-Katheters über eine 7,5 F 
Schleuse in den proximalen Stumpf der Arteria carotis interna. Anschluß an einen 
Druckaufnehmer zur Ableitung des arteriellen Druckes. Präparation der rechten 
Halsgefäßloge und ebenfalls Darstellung der Arteria carotis interna und der Venae 
jugulares. 
Mediane Sternotomie. Darstellung des Perikards, kreuzförmige Inzision und 
pericardial cradeling. Anschlingen der Aorta und des Truncus pulmonalis. 
Präparation des RIVA im proximalen Drittel. Anlage eines Cuff-Occluders und eines 
Flowmeters. Implantation von jeweils zwei Sonomikrometerkristallen in das Endokard 
im Versorgungsbereich von RIVA und RCX. Kanülierung der Aorta und der Vena 
cava inferior. Übernahme des Kreislaufes durch die HLM und komplette Entlastung 
des Herzens. Dann queres Ausklemmen der Aorta und Infusion von 1l kalter 
Cardioplegielösung in die Aortenwurzel. Herzstillstand. End-zu-Seit Anastomose des 
Carotispräparates mit dem RIVA. Freigabe der Koronarperfusion durch Öffnen der 
Aortenklemme. Tangentiales Ausklemmen des Truncus pulmonalis, Längsinzision 
und Seit-zu-End Anastomose mit dem Carotispräparat, so daß dieses als Bypass 
dient. Anlage eines Cuff-Occluders und eines Flowmeters am Bypass. 
Öffnung der Klemmen. Herstellung eines Sinusrhythmus durch interne Defibrillation. 
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Aufwärmen über 30 Minuten mittels HLM im partiell kardiopulmonalen Bypass. 
Komplette Übernahme der Kreislauffunktion durch das Herz und Dekanülierung. 
Schrittweise Okklusion des RIVA mittels Cuff-Occluder bis zur Flußumkehr im 
Bypass. Sichtbare Kontraktionsminderung und Zyanose im Versorgungsgebiet des 
RIVA. 
Dann Freigabe der RIVA-Perfusion für 2,5 Stunden als Erholungsphase bei 
totalokkludiertem Bypass. 
Durchstechung der Haut am unteren Wundpol, Durchführung der Schläuche der 
Cuff-Occluder, der Kabel der Flowmeter sowie der Sonomikrometerkristalle zur 
extrakorporalen Ableitung und Einstellung. 
Verdrahtung des Sternum und schichtweiser Hautverschluß. 
Erneute schrittweise Okklusion des RIVA bis zur Okklusion. Antegrader Fluß im 
Bypass.  
4 Stunden post OP therapieresistentes Kammerflimmern. Tötung des Tieres in 
Narkose. 
Versuch der Etablierung eines experimentellen Modells zum chronischen 
 Hibernating myocardium am Schweineherzen 
 78 
Resultate 
 
1.12.2 Messdaten und Flußverhältnisse 
 
Tabelle 10: Fluß im RIVA und artifiziellem Bypass 
Messung 
 
Fluß im 
RIVA 
(ml/min) 
Fluß im 
Bypass 
(ml/min) 
1 22 0 
2 22 -77 
3 25 -77 
4 10 -25 
5 0 7 
6 0 7 
7 0 9 
8 0 18 
9 0 17 
10 0 22 
 
Abbildung 25: Flußverhältnisse  
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Bei offenem Bypass und offenem RIVA 
negativer, also retrograder Fluß im Bypass 
(Coronary Steal Phänomen). 
Bei gradueller Flußreduktion im RIVA 
Flußumkehr im Bypass und antegrader 
Fluß. 
1 Bypass zu, RIVA offen 
2 Bypass offen, RIVA offen; (Coronary Steal Phänomen) 
3 Graduelle Okklusion des RIVA und Flußsteigerung im Bypass 
4 Bypass offen mit antegradem Flow, RIVA zu 
5 Exitus 
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1.13 Versuch Nr. 13 
 
Rasse: DL Länge: 141 cm Post OP Überlebenszeit: 
1 h 40 min. 
 Gewicht: 70 kg Geschlecht: männlich 
 
1.13.1 Versuchsprotokoll 
 
Präparation der linken Halsgefäßloge. Langstreckige Darstellung der Arteria carotis 
interna und der Venae jugulares et externa. Einbringen eines dreilumigen ZVK über 
eine 7,5 F Schleuse in die Vena jugularis externa zur Messung des ZVD. Präparation 
und Entnahme eines circa 10 cm langen Stückes der Arteria carotis interna sinistra 
nach Ligatur proximal und distal. Dann Einbringen einer 7,5 F Schleuse in den 
proximalen Stumpf der Arteria carotis interna. Einführen eines Pigtail-Katheters. 
Anschluß an einen Druckaufnehmer zur Ableitung des arteriellen Druckes. 
Präparation der rechten Halsgefäßloge. Einbringen eines Pulmonaliskatheters in die 
Vena jugularis interna. 
Mediane Sternotomie. Darstellung des Perikards, kreuzförmige Inzision und 
pericardial cradeling. 
Anschlingen der Aorta und des Truncus pulmonalis, Präparation des RIVA im 
mittleren Drittel. Implantation von jeweils zwei Sonomikrometerkristallen in das 
Endokard des Versorgungsbereiches von RIVA und RCX. Kanülierung der Aorta und 
der Venae cavae inferior et superior. Übernahme des Kreislaufes durch die HLM und 
komplette Entlastung des Herzens. Dann queres Ausklemmen der Aorta und Infusion 
von 1l kalter Cardioplegielösung in die Aortenwurzel. Herzstillstand. Präparation und 
Entnahme eines circa 10 cm langen Stückes der Arteria carotis interna sinistra nach 
Ligatur proximal und distal. End-zu-Seit Anastomose des Carotispräparates mit dem 
RIVA. Freigabe der Koronarperfusion durch Öffnung der Aortenklemme. 
Tangentiales Ausklemmen des Truncus pulmonalis, Längsinzision und Seit-zu-End 
Anastomose mit dem Carotispräparat, so daß dieses als Bypass dient. 
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Anlage eines Cuff-Occluders und eines Flowmeters am Bypass. Öffnen der 
Klemmen. Herstellung eines Sinusrhythmus durch interne Defibrillation. 
Aufwärmen über 30 Minuten mittels HLM im partiell kardiopulmonalen Bypass. 
Komplette Übernahme der Kreislauffunktion durch das Herz und Dekanülierung. 
Schrittweise Okklusion des RIVA mittels Cuff-Occluder bis zur Flußumkehr im 
Bypass. Sichtbare Kontraktionsminderung und Zyanose im Versorgungsgebiet des 
RIVA. Durchstechung der Haut am unteren Wundpol, Durchführung der Schläuche 
der Cuff-Occluder, der Kabel der Flowmeter sowie der Sonomikrometerkristalle zur 
extrakorporalen Ableitung und Einstellung. Verdrahtung des Sternum und 
schichtweiser Hautverschluß. 
Dann Freigabe der RIVA-Perfusion bei offenem Bypass für 1 Stunde. 
Teilreperfusion des Bypasses bei Teilokklusion des RIVA und dann komplette 
Öffnung des Bypasses und Totalokklusion des RIVA. 
Das Versuchstier entwickelte ein therapieresistentes Kammerflimmern, das durch 
intrathorakale Herzmassage und elektrische Defibrillation nicht durchbrochen werden 
konnte. 
Versterben des Tieres in Narkose durch Herz-Kreislaufstillstand. Durch das 
Kammerflimmern und den frühen Exitus des Versuchstieres nach Verschluß des 
RIVA ließen sich nur wenige Messdaten erheben. Flowdaten ließen sich durch einen 
Gerätedefekt nicht erheben. 
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1.14 Versuch Nr. 14 
 
Rasse: DL Länge: 130 cm Post OP Überlebenszeit: 
5 h 30 min. 
 Gewicht: 71 kg Geschlecht: männlich 
 
1.14.1 Versuchsprotokoll 
 
Präparation der linken Halsgefäßloge. Langstreckige Darstellung der Arteria carotis 
interna und der Venae jugulares et externa. Einbringen eines dreilumigen ZVK in die 
Vena jugularis externa über eine 7,5 F Schleuse zur Messung des ZVD. Einbringen 
eines Pulmonaliskatheters über eine 7,5 F Schleuse in die Vena jugularis interna. 
Präparation und Entnahme eines circa 10 cm langen Stückes der Arteria carotis 
interna sinistra nach Ligatur proximal und distal. Dann Einbringen eines Pigtail 
Katheters über eine 7,5 F Schleuse in den proximalen Stumpf der Arteria carotis 
interna. Anschluß an einen Druckaufnehmer zur Ableitung des arteriellen Druckes. 
Mediane Sternotomie. Darstellung des Perikards, kreuzförmige Inzision und 
pericardial cradeling. 
Anschlingen der Aorta und des Truncus pulmonalis, Präparation des RIVA im 
mittleren Drittel. Implantation von jeweils zwei Sonomikrometerkristallen in das 
Endokard des Versorgungsbereiches von RIVA und RCX. Kanülierung der Aorta und 
der Venae cavae inferior et superior. Übernahme des Kreislaufes durch die HLM und 
komplette Entlastung des Herzens. Dann queres Ausklemmen der Aorta und Infusion 
von 1l kalter Cardioplegielösung in die Aortenwurzel. Herzstillstand. End-zu-Seit 
Anastomose des Carotispräparat mit dem RIVA. 
Freigabe der Koronarperfusion durch Öffnung der Aortenklemme. 
Tangentiales Ausklemmen des Truncus pulmonalis, Längsinzision und Seit-zu-End 
Anastomose mit dem Carotispräparates, so daß dieses als Bypass dient. 
Anlage eines Cuff-Occluders und eines Flowmeters am Bypass. 
Öffnung der Klemmen. Herstellung eines Sinusrhythmus durch interne Defibrillation. 
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Aufwärmen über 30 Minuten mittels HLM im partiell kardiopulmonalen Bypass. 
Komplette Übernahme der Kreislauffunktion durch das Herz und Dekanülierung. 
Schrittweise Okklusion des RIVA mittels Cuff-Occluder bis zur Flußumkehr im 
Bypass. Sichtbare Kontraktionsminderung und Zyanose im Versorgungsgebiet des 
RIVA. 
Durchstechung der Haut am unteren Wundpol, Durchführung der Schläuche der 
Cuff-Occluder, der Kabel der Flowmeter sowie der Sonomikrometerkristalle zur 
extrakorporalen Ableitung und Einstellung. 
Verdrahtung des Sternum und schichtweiser Hautverschluß. Dann Freigabe der 
RIVA-Perfusion und Totalokklusion des Bypass für 2 Stunden. 
Dann Teilreperfusion des Bypass bei Teilokklusion im RIVA für weitere 2 Stunden. 
Anschließend graduelle Okklusion des RIVA bis zur Totalokklusion und komplette 
Öffnung des Bypasses. Verstärkung des Coronary Steal Phänomens mit retrogradem 
Fluß im Bypass in Richtung Arteria pulmonalis. 
Das Versuchstier entwickelt nach circa 45 Minuten Arrhythmien und einen 
pulmonalen Hochdruck. Ein stabiler Kreislauf kam nicht mehr zustande. 6 Stunden 
post OP Entwicklung eines therapieresistenten Kammerflimmerns. Intrathorakale 
Herzdruckmassage nach Öffnung der Sternumverdrahtung und der Wundnaht. Der 
rechte Ventrikel war sichtbar dilatiert.  
Tötung des Tieres in Narkose. 
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1.14.2 Messdaten und Flußverhältnisse 
 
Tabelle 11: Fluß im RIVA und artifiziellem Bypass 
Messung 
 
Fluß im 
RIVA 
(ml/min) 
Fluß im 
Bypass 
(ml/min) 
1 105 0 
2 102 -17 
3 92 -17 
4 77 -19 
5 119 -17 
6 0 -43 
 
 
 
Abbildung 26: Flußverhältnisse  
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Bei teilgöffnetem Bypass und teilgeöffnetem 
RIVA negativer, also retrograder Fluß im 
Bypass (Coronary Steal Phänomen). 
Unter Totalokklusion des RIVA Verstärkung 
des Coronary Steal Phänomens. 
1 Bypass zu, RIVA offen 
2 Teilöffnung von Bypass und RIVA 
3 Graduelle Okklusion des RIVA, Bypass offen 
4 RIVA zu, Bypass offen; Exitus 
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2 Analyse der gewonnenen Daten 
 
Im Rahmen weiterer experimenteller Protokolle wurden die gewonnenen Daten mit 
der Fragestellung, ob der Zustand des Hibernating myokardium erzeugt werden 
konnte, ausgewertet. Dazu wurden die histologischen Untersuchungen des 
Myokardgewebes, die Hämodynamik und das segment shortening als Zeichen für die 
regionale Kontraktilität ausgewertet. Dies war nicht Gegenstand der vorliegenden 
Arbeit, daher soll im Folgenden nur kurz auf die wesentlichen Resultate eingegangen 
werden. 
 
2.1 Histologische Analyse 
 
Die histologische Untersuchung zeigte in der licht- und elektronenmikroskopischen 
Untersuchung schwere Degenerationen der Cardiomyozyten, Myolyse mit Reduktion 
der Myofilamente, Schäden der Chromatinstruktur des Nukleus, Zerstörung der Zell-
Zell Verbindungen und intra- sowie interzelluläre Ödeme. Ebenfalls konnten 
Makrophagen und rupturierte Zellmembranen gefunden werden. Die Mitochondrien 
waren in Form und Größe stark verändert. 
Diese ultrastrukturellen Schäden waren im Zentrum des RIVA Versorgungsgebietes 
stärker ausgeprägt, als in den Grenzzonen. In der Kontrollzone des RCX 
Versorgungsgebietes konnten derartige Veränderungen nicht nachgewiesen werden. 
Nach Fluoresceinfärbung und anschließender Tetrazoliuminkubation konnte 
Infarktgewebe in allen Gewebsschnitten nachgewiesen werden.  
Das Ausmaß des infarzierten Areals war vergleichbar mit dem Infarktausmaß nach 
einstündiger Koronarokklusion bei Schweinen in vorhergehenden Versuchen [79] 
(Tab.12). 
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             ALCAPA     1 h RIVA Okklusion 
 RIVA 
Zentrum 
RIVA 
Rand 
RCX RIVA 
Zentrum 
RIVA 
Rand 
RCX 
Myolyse  6,7 ± 12,5 4,6 ± 2,2 1,7 ± 1,1 7,1 ± 2,1 5,4 ± 1,8 1,6 ± 0,9 
Sakromerreduktion 4,4 ± 2,1 2,7 ± 2,0 1,4 ± 0,2 7,5 ± 1,8 6,0 ± 4,1 1,0 ± 0,2 
Mitochondondriale 
Veränderung 
6,8 ± 1,4 5,2 ± 2,0 2,7 ± 2,0 7,5 ± 0,8 6,4 ± 0,9 1,5 ± 1,2 
Zell-Zell Verb. Strg. 5,4 ± 2,2 3,6 ± 2,1 1,6 ± 1,4 7,1 ± 1,7 5,1 ± 2,9 1,8 ± 1,9 
Strukt. Nukleusveränd. 4,3 ± 1,8 3,3 ± 2,1 2,1 ± 2,1 6,8 ± 2,3 6,6 ± 2,2 1,6 ± 1,8 
Heterochromatinveränd. 4,6 ± 2,3 4,1 ± 2,2 2,2 ± 1,5 6,8 ± 2,9 6,0 ± 2,2 1,0 ± 1,2 
Z-Banden Erweiterung 5,3 ± 2,5 3,8 ± 1,5 1,8 ± 1,4 6,8 ± 1,7 6,0 ± 2,1 1,4 ± 0,6 
Modifiziert nach Schwarz E.R. [79] 
Tabelle 12: Vergleich der Histologie von Biopsieproben des Myokard nach Bypassanlage von 
der Arteria pulmonalis auf den RIVA und nach einstündiger Koronarokklusion (RIVA) 
 
2.2 Hämodynamik 
 
Zur Hämodynamik wurden die oben genannten Parameter aus der invasiven 
Messung über ZVK und Swan-Ganz Katheter ausgewertet (Tab. 13). 
Aus Herzfrequenz und systolischem Blutdruck wurde das Druck-Frequenz-Produkt 
(double product) als inderektes Maß für den Energiebedarf im nicht ischämischen 
Myokard errechnet. Es erlaubt eine Aussage über Veränderungen des moykardialen 
Energiebedarfes. Je geringer das double product ist, desto geringer ist der 
Energiebedarf. 
       Syst. RR [mm Hg] x HF [1/min] 
                       Double product =  
                          1000 
 
Es konnte im Verlauf der Versuche nachgewiesen werden, daß das double product 
während OP und in der postoperativen Adaptationsphase sich nicht signifikant 
verringerte, es aber nach zwei Stunden zu einem signifikanten Abfall auf 8,1 ± 1,4 
mm Hg/min/1000 (p=0,029) vs. 9,7 ± 1,2 mm Hg/min/1000 in Ruhe kam.  
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Nach 12 Stunden war das double product auf 6,9 ± 3,14 mm Hg/min/1000 
entsprechend 73% des Ausgangswertes (p=0,043) gefallen. Am Versuchsende 
erreichte das double product mit 10,8 ± 0,6 mm Hg/min/1000 annähernd den 
Ausgangswert. 
 
Parameter Prä OP 1 h post 2 h post 4 h post 12 h post 24 h post Versuchs-
ende 
ZVD 
[mm HG] 
47,7±1,7 4,5±0,5 7±2,9 7,7±3,3 5±4 5±2 10±5 
CO 
[L/min] 
4,7±0,7 6,4±1,7 5,7±2,3 4,8±1,9 4,1±0,5 3,9±0,2 4±0,1 
SVR 
[dyn/secxcm-5] 
1208± 
127 
840± 
108,8 
1030,7±252,6 1110,7±290 1411,5±638,5 1513±1718 1092±289 
PVR 
[dyn/secxcm-5] 
272±9,5 206±19 243±38 219±11 - - 216,5±8,5 
PA  
[mm HG] 
12±4,6 16±2 20,7±1,7 19,7±3,8 21,3±6,1 20,3±3,4 20,7±4,5 
PCWP 
[mm HG] 
4,3±1,9 4±1,4 4±1,4 5,7±2,9 5±2,2 5,7±2,1 9,3±5,8 
 
 
 
 
2.3 Segment shortening 
 
Die Analyse der gemessenen Parameter der Sonomikrometerkristalle bestätigten die 
sichtbare Kontraktionsminderung unmittelbar nach Operationsende. In der 
Stabilisierungsphase mit geschlossenem Bypass und geöffnetem nativen RIVA 
erholte sich die Kontraktion wieder auf Ruhebedingungen. Im Verlauf der graduellen 
Reduktion des RIVA-Flusses und der zunehmenden hypoxischen Minderperfusion 
über den Bypass sank das segment shortening signifikant. Am Ende der Versuche 
betrug es 9 ± 1,41% (p=0,003). 
Modifiziert nach Schwarz E.R. [79] 
 
Tabelle 13: Zeitlicher Verlauf von ZVD und Parametern aus der Swan-Ganz-Katheter Messung 
ZVD: Zentral-venöser Druck; CO: Cardiac output; SVR: systemischer Gefäßwiderstand; PVR: 
Pulmonaler Gefäßwiderstand; PA: pulmonal-arterieller Druck; PCWP: pulmonal-kapillärer Druck 
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3 Zusammenfassung der Resultate 
 
Bei den 14 durchgeführten Versuchen haben 8 (57%) Versuchstiere eine zum Tode 
führende Herzrhythmusstörung entwickelt. 5 (62,5%) davon zu einem späten 
postoperativen Zeitpunkt, 2 (25%) zu einem sehr frühen Zeitpunkt und 1 (12,5%) 
Versuchstier intraoperativ. 2 (14,3%) der Versuchstiere verstarben intraoperativ bzw. 
unmittelbar vor Ende der Operation. Eines dieser Tiere entwickelte eine fulminante 
linksventrikuläre Insuffizienz, die zum Linksherzversagen führte. Das andere 
entwickelte wie oben erwähnt eine therapieresistente Herzrhythmusstörung. Ein 
Versuch konnte wegen eines Gerätedefektes nicht ausgewertet werden. 
Die Operationsmethode hat sich als gut reproduzierbar erwiesen. Die 
Öffnungszustände von RIVA und Bypass wurden im Sinne der Etablierung der 
Methode variiert. Es ist dabei nachweislich in nur 7 [50% bezogen auf alle Versuche, 
63,6% bezogen auf die Versuche, die weder intraoperativ verstorben sind oder durch 
einen Gerätedefekt nicht verwertet werden konnten (11)] der 14 Versuche zu einem 
antegraden Fluß im Bypass gekommen. Der antegrade Fluß im Bypass ist aber die 
unabdingbare Voraussetzung das Zielareal mit desoxygeniertem Blut zu versorgen, 
um das Versuchsziel einer hypoxischen Hypoperfusion zu erreichen. Bei 8 
Versuchen [58% bezogen auf alle Versuche, 72,7% bezogen auf die verwertbaren 
Versuche(11)] hat sich ein Coronary Steal Phänomen mit retrogradem Fluß im 
Bypass in Richtung Pulmonalarterie entwickelt. 
Ob die in den 7 Versuchen erreichte hypoxische Hypoperfusion im abhängigen 
Myokard ein Hibernating myocardium erzeugt hat, war Gegenstand nachfolgender 
Arbeiten mit histologischen Untersuchungen der Gewebepräparate. Dabei hat sich 
gezeigt, daß es die Ischämie im hypoxisch hypoperfundierten Areal zu schweren 
zellulären und subzellulären Degenerationen kommt und letzlich zu einer Infarzierung 
des Gewebes führt. Es entwickelte sich kein chronisches Hibernating myocardium. 
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Diskussion 
 
1 Zusammenfassung 
 
Die angeborene Anomalie des Ursprungs der linken Koronararterie aus der Arteria 
pulmonalis anstatt wie üblich aus der Aorta (ALCAPA-Syndrom) führt zu einer 
Versorgung des abhängigen Myokardareals mit venösem, sauerstoffarmen Blut. 
Daraus resultiert eine chronische Kontraktionsreduktion des hypoxisch 
minderperfundierten Myokardareals, die nach Zuführung von sauerstoffreichem Blut 
teilweise reversibel sein kann. Ursache ist das Zustandsphänomen Hibernating 
myocardium der Herzmuskelzelle. Diese reduziert ihre Kontraktionsfähigkeit bei 
vermindertem Blutfluß zugunsten erhaltener Vitalität oder büßt sie gänzlich ein. Nach 
Normalisierung der Flußverhältnisse kann sich die Kontraktionsfunktion erholen. 
Ziel der Arbeit war der Versuch, mittels Schaffung eines Bypasses zwischen Arteria 
pulmonalis und Ramus interventricularis anterior (RIVA) der Arteria coronaria sinistra 
ein experimentelles ALCAPA-Syndrom zu etablieren und durch die resultierende 
hypoxische Minderperfusion des abhängigen Myokardareales das 
Zustandsphänomen des Hibernating myocardium zu erzeugen. Diese 
Versuchsanordnung sollte letzlich als experimentelles Modell zum chronischen 
Hibernating myocardium dienen, da ein solches bis jetzt nicht existiert. 
Im vorliegenden Versuchsdesign wurde bei 14 Schweinen operativ aus einem Arteria 
carotis Präparat ein Bypass zwischen Arteria pulmonalis und dem RIVA der Arteria 
coronaria sinistra geschaffen. Die resultierende hypoxische Minderperfusion führte 
instantan zu einer Kontraktionsreduktion im abhängigen Myokardareal. Nachfolgende 
histologische Untersuchungen zeigten aber, daß die erzeugte Ischämie nur zu einem 
kurzfristigen Hibernating myocardium führte und letztlich schwere Zelldegenerationen 
und eine Infarzierung des Gewebes im abhängigen Myokard verursacht hat. Es hatte 
sich kein stabiler Gleichgewichtszustand zwischen Reduktion des Energiebedarfes 
und Energiezufuhr in der Herzmuskelzelle entwickelt. 
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2 Ergebnisse der Arbeit 
 
Die wichtigsten Ergebnisse der vorliegende Arbeit sind: 
 
Ø Es konnte durch Schaffung eines Bypasses zwischen der Pulmonalarterie 
und des RIVA mit daraus folgender hypoxischer Minderperfusion ein 
experimentelles ALCAPA-Syndrom im adulten Schweineherzen erzeugt 
werden. 
Ø Die hypoxische Minderperfusion führte unmittelbar zu einer sichtbaren 
Kontraktionsminderung im abhängigen Myokard. 
Ø Die hypoxische Minderperfusion endete letztlich in einem irreversiblen 
Gewebsschaden und Zellnekrose und nicht im Zustand des Hibernating 
myocardium. 
 
3 Vergleich mit anderen experimentellen Modellen 
 
Das hier vorgestellte Versuchsdesign wird im Folgenden mit den wesentlichen bis 
heute publizierten Versuchsanordnungen zur Etablierung eines reduzierten 
Blutflusses im Myokard des Schweineherzens verglichen: 
Die meisten bis dato veröffentlichten Verfahren erzeugten eine Stenose durch 
operative Verfahren im RIVA. Abweichend davon erzeugten St Louis et al. eine 
Stenose im RCX [55] des Schweineherzens. 
Das Ausmaß der Minderperfusion kann durch Variation der Okklusionsdauer der 
Koronararterie, über den Grad der Stenose [56, 57, 58] oder eine Kombination aus 
beidem beeinflußt werden. 
Schwarz et al. [59, 60, 61, 62] haben bei Schweinen zur Erzeugung einer 
ischämischen Präkonditionierung nach Thorakotomie den RIVA mittels einer Klemme 
bis zu 300 Minuten verschlossen. Liedtke et al. plazierten einen Cuff-Occluder um 
den RIVA und erzeugten eine Flußreduzierung über 4 Tage [63, 64].  
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Fallavolita et al. befestigten zur Induktion einer progressiven Stenose als Modell für 
einen Zustand chronischer Minderperfusion von Teilen des Myokards des linken 
Ventrikels operativ einen Okkluder am RIVA [65, 66, 67, 68]. Dies sollte zur 
Entwicklung von Hibernating myocardium mit schwerer regionaler Dysfunktion und 
erhaltener globaler ventrikulärer Funktion führen. Die Messungen der myokardialen 
systolischen Exkursion als Zeichen für die Kontraktionsfähigkeit des Myokards und 
des Blutflusses im RIVA erfolgten nach einem Zeitraum von 3 bis zu 5 Monaten. Die 
nachgewiesene verminderte Kontraktionsfähigkeit des Myokards bei reduziertem 
Blutfluß deutete nach Ansicht der Autoren auf die Existenz von Hibernating 
myocardium. Bei Verschluß des RIVA und RCX beschleunigte sich die Entwicklung 
von Hibernating myocardium noch [69]. Thomas et al. bedienten sich desselben 
Versuchsverfahrens, steigerten den Grad der Stenose aber nur stufenweise durch 
Anpassung der Öffnung des Cuff-Occluders, um die reaktive Hyperämie auf die 
entstehende Minderperfusion zu reduzieren [70]. Die Wandverdickung des 
betroffenen Myokardareals als Marker für die Kontraktionsfähigkeit, sowie der 
Blutfluß im RIVA wurden kontinuierlich über einen Zeitraum von zwei Wochen 
überwacht. Histologische Untersuchungen bestätigten die für Hibernating 
myocardium typischen Veränderungen der Morphologie des Myokards. Die Autoren 
schlossen daraus, daß sich schon nach einem sehr kurzem Zeitraum kritischer 
Reduktion der Flußreserve die morphologischen Charakteristika von Hibernating 
myocardium im betroffenen Gewebe entwickeln. 
Kudej et al. erzeugten nach operativer Anlage eines hydraulischen Okkluders, der 
von außen über die Zuführung von Flüssigkeit verengt werden konnte, eine 40%ige 
Reduktion des koronaren Blutflusses bei wachen Schweinen für 90 Minuten. Dann 
erfolgte eine komplette Reperfusion [71, 72, 73]. Shen et al. erzeugten die Stenose 
nach dem gleichen Prinzip über einen operativ angelegten Ameroid Konstriktor [76, 
77]. Chen et al. etablierten eine 60%ige Flußreduktion [74, 75]. 
Allen beschriebenen Versuchen gemeinsam ist die Reduktion des Blutflusses durch 
partielle oder vollständige Okklusion einer Koronararterie. Damit wird die Blutzufuhr 
für eine variable lange Zeitdauer in unterschiedlicher Ausprägung eingeschränkt und 
es resultiert eine Minderperfusion des abhängigen Myokardareals. 
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Dies geschieht meist durch die operative Anlage eines Gerätes um die 
Koronararterie zur Erzeugung einer Stenose. Der Blutfluß in der verschlossenen oder 
eingeengten Koronararterie wurde dabei nur teilweise gemessen. 
Einen anderen Ansatz verfolgten Schulz et al. [30, 34, 35] sowie Rose et al. [78]. 
Zur Untersuchung des short-term Hibernating wurden Versuche an Göttinger 
Minischweinen durchgeführt. Die Versuche waren operativ aufwendiger und 
unterschieden sich in wesentlichen Anteilen vom vorliegenden Studiendesign. Nach 
Minithorakotomie im 4. Interkostalraum wurde der proximale Anteil des RIVA 
freipräpariert und ligiert. Der distale Anteil wurde mittels einer Rollerpumpe nach 
Kanülierung extrakorporal perfundiert.  
Der Grad der Perfusion konnte variiert werden, so daß unterschiedliche 
Ausprägungen einer Hypoperfusion erzeugt werden konnten. 
In dem hier dargestellten Versuchsaufbau wurde ebenfalls der Blutfluß im RIVA 
graduell durch einen angelegten Cuff-Occluder reduziert. Der Hauptunterschied zu 
den anderen Versuchsverfahren besteht aber in der gleichzeitig erzeugten Hypoxie 
durch die Zuführung von Blut aus der Pulmonalarterie. Im Gegensatz zu den bislang 
publizierten Versuchsanordnungen führte diese hier dargestellte hypoxische 
Minderperfusion zu einem kurzfristigen Hibernating myocardium. Es entwickelte sich 
aber kein stabiler Gleichgewichtszustand und die erzeugte Ischämie führte letztlich 
zu einer Infarzierung des Gewebes. 
 
4 Limitationen der Studie 
 
Ø Der materielle und personelle Aufwand der Versuchsanordnung ist hoch. 
Neben den Versuchsdurchführenden wird für die Anlage des Bypasses ein 
Herzchirurg mit Assistent und Instrumenteur, zur Bedienung des Herz-Lungen-
Maschine ein Kardiotechniker sowie Personal zur postoperativen 
Intensivüberwachung benötigt. Daraus ergibt sich ein großer organisatorischer 
Aufwand bei der Versuchsvorbereitung. Der Ausfall einer einzigen der beteiligten 
Personen führt zum Ausfall des ganzen Versuches. 
Der hohe materielle Aufwand erklärt sich dadurch, daß der Eingriff unter denselben 
Bedingungen wie in der Humanmedizin durchgeführt wurde.  
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Hinzu kam das Material, das für die postoperative intensivmedizinische Betreuung 
und für den eigentlichen Versuch benötigt wurde. 
Ø Die Verlustrate der Versuchstiere war mit 57% (8 von 14) hoch. 
Damit scheint die Wahl des Tiermodells für unsere Versuchsanordnung in Frage 
gestellt. 
Die wesentlichen Limitationen ergeben sich aber aus der Tatsache, daß die 
vorliegende Arbeit einen Etablierungsversuch eines operativen Verfahrens darstellt. 
Ø Es gibt keine Kontrollgruppe, deshalb ist die vorgelegte Versuchsanordnung 
keine kontrollierte Studie. 
Das operative Verfahren mußte im Laufe der Versuchsreihe erfolgsorientiert variiert 
und angepasst werden, um das gewünschte Ergebnis zu erzielen. Die 
Erfolgseinschätzung sollte nach möglichst objektiven Parametern geschehen. 
Ø In der vorliegenden Arbeit erfolgte die Erfolgseinschätzung ausschließlich über 
die subjektive Bewertung der Parameter Blutflußänderung im Bypass und 
RIVA sowie der Kontraktionsminderung im abhängigen Myokard. 
Eine Versuchsandordnung, die als Modell dienen soll, muß über einen längeren 
Zeitraum stabil bleiben, damit die zugrunde liegenden Mechanismen erforscht 
werden können. 
Ø Die vorliegende Versuchsanordnung führte durch die großen Variationen in 
der postoperativen Überlebensdauer (1 bis 114,5 Stunden) zu einer 
unsicheren unvorhersagbaren Versuchsdauer. 
Hibernating myocardium entsteht wie oben beschrieben durch eine hypoxische 
Minderperfusion, deren Ausmaß und Dauer keine Infarzierung erzeugt. In erfolgten 
histologischen Untersuchungen des vom RIVA versorgten Myokards haben sich 
schwere zelluläre und subzelluläre Degenerationen, also Infarzierung und Nekrosen 
des Gewebes gezeigt. 
Ø Die Dauer der stabilen hypoxischen Minderperfusion ohne Infarzierung, die 
durch die vorliegende Versuchsanordnung erzeugt wurde, war demnach zu 
kurz und nicht in der Lage, einen stabilen Gleichgewichtszustand herzustellen. 
Es konnte nur kurzfristig das Zustandsphänomen des Hibernating myocardium 
erzeugt werden. 
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5 Schlußfolgerungen 
 
Das hier vorgestellte Versuchsdesign ist über Anastomisierung zwischen Arteria 
pulmonalis und dem RIVA der Arteria coronaria sinistra in der Lage, einen Zustand 
der chronischen hypoxischen Minderperfusion im abhängigen Myokardareal zu 
erzeugen. 
Daraus resultierte eine Kontraktionsminderung im Myokard des RIVA 
Versorgungsgebietes. 
Nachfolgende histologische Untersuchungen haben schwere Zelldegenerationen im 
Sinne einer Infarzierung des Gewebes nachgewiesen. 
Damit unterscheidet sich das vorliegende Modell als ein Beispiel für ein artifizielles 
ALCAPA-Syndrom von dem des Menschen. Beim ALCAPA-Syndrom des Menschen 
weisen die Patienten wie oben beschrieben zwar ebenfalls schnell nach der Geburt 
eine hypoxische Perfusion von Teilen des linken Ventrikels auf, entwickeln aber 
Hibernating myocardium. 
 
Die vorliegende Versuchsanordnung kann also lediglich als Modell einer hypoxischen 
Minderperfusion mit folgender Kontraktionsminderung im abhängigen Moykard 
gewertet werden, ist jedoch als Modell eines chronischen Hibernating myocardium 
nicht geeignet. 
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